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1. Einleitung 
 
Herzfehler sind mit einer Inzidenz von 7.5 pro 1000 Lebendgeborenen die häufigsten angeborenen 
Erkrankungen des Menschen. Jedes Jahr werden in Deutschland ca. 6000 Kinder mit einem 
Herzfehler geboren. Infolge fachübergreifender Fortschritte in der Diagnostik und Therapie 
kongenitaler Vitien überleben heute bis zu 85% dieser jungen Patienten. Nach epidemiologischen 
Schätzungen leben in Deutschland ca. 120 000 Erwachsene mit angeborenen Herzfehlern. Diese 
Menschen bedürfen einer dauerhaften, spezialisierten Betreuung und im Einzelfall wiederholter 
Katheterinterventionen und Operationen. Die Aortenisthmusstenose gehört zu den häufigsten 
kongenitalen Vitien und macht etwa 5-8% aller angeboren Herz- und Gefäßmißbildungen aus. Sie 
bezeichnet eine angeborene, pathologische Verengung der Aorta, die sich meist direkt distal vom 
Abgang der linken A. subclavia befindet und auch als „Coarctatio aortae“ bezeichnet wird. Die 
Erstbeschreibung des Krankheitsbildes im Jahre 1760 geht auf Giovanni Battista Morgagni zurück. 
Pathomorphologisch entsteht die Isthmusstenose durch eine Verdickung und Protrusion der Media in 
das Aortenlumen, unter Einbeziehung duktalen Gewebes und proliferativer Intima. Formal kann die 
Coarctation entsprechend ihrer anatomischen Beziehung zum Ductus arteriosus bzw. Lig. arteriosum 
sowohl präduktal, juxtaduktal als auch postduktal lokalisiert sein. Die „infantile“ präduktale Form ist mit 
einem offenen Ductus arteriosus Botalli und häufig mit weiteren intrakardialen Defekten assoziiert. Der 
resultierende Rechts−links−Shunt mit Zyanose der unteren Körperhälfte und Rechtsherzbelastung 
führt frühzeitig zu einer bedrohlichen Situation des Kleinstkindes und erfordert eine umgehende 
operative Korrektur. Bei der Coarctation von „adulten“ Typ erreichen die betroffenen Patienten häufig 
ohne Korrektureingriff das Erwachsenenalter. Es handelt es sich um eine umschriebene post- bzw. 
juxtaduktale Stenose mit oblitiertem Ductus arteriosus Botalli. Diese Malformation tritt meist isoliert auf 
und ist gelegentlich mit einer bikuspiden Aortenklappe assoziert. Leitsymptom der adulten Coarctation 
ist eine oft therapieresistente Hypertonie der oberen Körperhälfte mit Begleitsymptomen wie 
Kopfschmerzen, Ohrensausen, Schwindel und Nasenbluten. Ausdruck einer Minderperfusion der 
unteren Extremität sind kalte Füße und Symptome einer Claudicatio. Abhängig von der Ausprägung 
möglicher Kollateralkreisläufe zwischen Aorta thoracica und Aorta abdominalis können die Patienten 
aber auch beschwerdearm oder sogar beschwerdefrei sein. Erst im mittleren Lebensalter wird die 
Klinik durch Folgeerkrankungen der chronischen Hypertension wie linksventrikuläre Hypertrophie, 
myogener Dilatation des linken Ventrikels mit Herzinsuffizienz, koronarer Herzerkrankung, zerebralen 
Blutungen bzw. Ruptur oder Dissektion der Aorta dominiert. Ohne operative oder 
katheterinterventionelle Korrektur verstirbt die Hälfte der Patienten mit adulter Isthmusstenose bis zum 
30. Lebensjahr, und weniger als 25% erreichen unbehandelt das 50. Lebensjahr. Als klassische 
Operationsindikation gilt eine relevante prästenotische Hypertonie mit einem Druckgradient über 
Isthmusstenose von mehr als 20 mmHg. Die postoperative Mortalität nach chirurgischer Korrektur 
einer isolierten Aortenisthmusstenose im frühen Erwachsenenalter liegt unter 1%. Im höheren 
Lebensalter nehmen perioperative Komplikationen infolge degenerativer Veränderungen der Aorta zu, 
wobei transiente oder permanente neurologische Defekte und Querschnittslähmungen zu den 
schwerwiegendsten Komplikationen zählen. Das funktionelle Operationsergebnis ist in der Regel gut, 
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problematisch ist jedoch die hohe Inzidenz postoperativer Nahtaneurysmen und später Restenosen 
bei jeweils ca. 9% der versorgten Patienten. Ungeachtet optimierter chirurgischer Strategien ist die 
mittlere Überlebensdauer bei Operationen nach dem 40. Lebensjahr mit einer 15-Jahre-
Überlebensrate von 50% weiterhin deutlich reduziert. Die Spätletalität nach operativer Korrektur wird 
wesentlich durch die Persistenz einer arteriellen Hypertonie und deren kardiovaskuläre 
Folgeerkrankungen bestimmt. Insbesondere ist die akzelerierte Ausbildung einer koronaren 
Herzerkrankung zu beobachten, die für 37% der späten Todesfälle verantwortlich ist. Eine 
vielversprechende Erweiterung des therapeutischen Armamentariums zur Behandlung der 
Aortenisthmusstenose im Erwachsenenalter ergab sich mit Einführung endovaskulären 
Rekonstruktionsverfahren wie Ballonangioplastie und Stentimplantation. Die perkutane Therapie der 
Aortenisthmusstenose stellt in der Hand des erfahrenen Interventionalisten eine weitgehend 
unkomplizierte, schmerzarme und narkosefreie Prozedur dar. Kombiniert mit einer aus verkürzten 
Hospitalisations− und Rehabilitationszeiträumen resultierenden Kostenersparnis sowie mindestens 
vergleichbaren funktionellen Ergebnissen nimmt die interventionelle Therapie eine zunehmende 
Bedeutung in der Behandlung der adulten Form der Aortenisthmusstenose ein. In der vorliegenden 
Arbeit wird vor dem Hintergrund interdisziplinärer Kontroversen die endoluminale Stent-
Rekonstruktion der adulten Aortenisthmusstenose mit selbstexpandierenden Stents (IRONIC-Konzept; 
Interventional Repair Of Non-Infant Coarctation) vorgestellt und deren Wertigkeit anhand eigener 
Daten und einer umfassenden Literaturanalyse diskutiert. 
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2. Grundlagen 
 
2.1 Epidemiologie und Einteilung der Aortenisthmusstenose 
 
Die Aortenisthmusstenose tritt mit einer Inzidenz von 4 auf 10.000 Lebendgeburten auf und wird bei 5-
8% aller Patienten mit angeborenen Herzfehlern beobachtet. Das männliche Geschlecht ist im 
Verhältnis 3:1 häufiger betroffen. Im Erwachsenenalter kann bei ca. 0.5% aller Patienten mit arterieller 
Hypertonie eine Aortenisthmusstenose als Ursache diagnostiziert werden. In Verbindung mit 
extrakardialen Fehlbildungen wurde die Coarctatio aortae bei autosomal-rezessiv (z.B. Ellis-Van-
Creveld-Syndrom) und autosomal-dominant vererbten Chromosomenanomalien (z.B. Noonan-
Syndrom), bei genetisch determinierten Bindegewebserkrankungen (z.B. Marfan-Syndrom), bei 
Chromosomenabberationen wie dem XO-Turner-Syndrom sowie bei autosomalen Trisomien (z.B. 
Edward- und Downsyndrom) beschrieben. Beim Turner-Syndrom ist eine Aortenisthmusstenose mit 
einer Häufigkeit von bis zu 15% die häufigste assoziierte Gefäßanomalie.  
Als „Isthmus der Aorta“ wird der physiologisch gering eingeengte Abschnitt zwischen dem Abgang der 
linken A. subclavia und dem Übergang des transversen Aortenbogens in die Aorta descendens 
bezeichnet. Ist das Lumen dieser Gefäßregion um mehr als 25-30% des Durchmessers der Aorta 
ascendens verringert, so liegt definitionsgemäß eine Aortenisthmusstenose (lat. Coarctatio aortae) 
vor. Während in der Fetalzeit bei weit offenem Ductus arteriosus Botalli die hämodynamischen 
Auswirkungen dieser Obstruktion ohne wesentliche Bedeutung sind, werden sie bei postnatalem 
Wechsel zur neonatalen Zirkulation mit fortschreitender Verengung bzw. Verschluss des Duktus 
zunehmend wirksam. Die isolierte, lokalisierte Form mit normal entwickelten Isthmus wird als „post-
bzw. juxtaduktale Coarctation“ bezeichnet und entspricht der sog. „adulten Aortenisthmusstenose“ 
(Abb.1). Sie bleibt in der Regel bei mittelgradiger Obstruktion und ausreichend entwickeltem 
Umgehungskreislauf bis zum Kindes- bzw. Erwachsenenalter symptomfrei und führt nur bei 
hochgradiger Einengung, plötzlichem Verschluss des Duktus und gleichzeitig noch fehlendem 
Kollateralkreislauf zu einer akutem Dekompensation im Säuglingsalter (Abb. 2). Persistiert dagegen 
der Ductus arteriosus, so ist die Stenose vorrangig „präduktal“, d.h. proximal der Einmündungsstelle 
des persistierenden Ductus lokalisiert. Bei diesem früher als „infantile Aortenisthmusstenose“ 
bezeichneten Coarctationstyp besteht in etwa 80% der Fälle eine variabel ausgeprägte tubuläre 
Hypoplasie des prästenotischen Aortenbogens; zusätzlich werden bei etwa 50% dieser Patienten 
weitere schwerwiegende intrakardiale Fehlbildungen beobachtet. Als „komplizierte“ oder „komplexe“ 
Form ist die infantile Coarctation zusätzlich zum persistierenden Ductus arteriosus Botalli mit weiteren 
kardiovaskulären Fehlbildungen wie Ventrikelseptumdefekt, Vorhofseptumdefekt oder 
Subaortenstenose kombiniert. Selten werden lokalisierte Stenosen des Aortenbogens proximal des 
Abgangs der A. subclavia sinistra (Arkusstenosen) und im Bereich der Aorta descendens 
(Descendensstenosen) beobachtet. Sie werden als sog. „atypische Coarctationen“ bezeichnet und 
sind meist mit weiteren kardialen Fehlbildungen assoziiert.  
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Abb. 2   Makroskopisches Präparat einer „adulten“ Aortenisthmusstenose in loco typico. 
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2.2 Pathogenese der Aortenisthmusstenose 
 
Pathogenetisch liegt der Coarctation ektopes Gewebe des Ductus arteriosus Botalli zu Grunde, das 
die Aortenwand zangenartig umgibt und durch postnatale Schrumpfung eine Stenose des 
Aortenisthmus verursacht (Abb. 3). Diese bereits im Jahre 1855 durch Josef Skoda formulierte These 
(Skoda’sche Theorie) [1] bietet jedoch keine Erklärung für die ausgeprägte anatomische Variabilität 
der Erkrankung, deren Spektrum lokalisierte Stenosen, tubuläre Hypoplasien des Aortenbogens und 
kardialen Malformationen einschließt. Der erweiterte embryologische Erklärungsansatz basiert auf der 
Annahme einer Fehldifferenzierung embryonaler Kiemenbogenarterien, die sich postpartal in Form 
einer Aortenisthmusstenose manifestieren. In der 6. bis 8. Schwangerschaftswoche entwickeln sich 
aus den paarig angelegten Kiemenbogenarterien die endgültigen Gefäße, wobei im Falle der 
Aortenisthmusstenose besonders die linke 4. Kiemenbogenarterie, die den Aortenbogen bis zum 
Isthmus bildet, und die linke 6. Kiemenbogenarterie, die in ihrem distalen Abschnitt in die Aorta 
dorsalis übergeht und den Ductus arteriosus Botalli liefert, von Interesse sind (Abb. 4). Neuere 
Untersuchung haben auf die Bedeutung genetischer Anomalien wie der Mikrodeletion 22q11 
hingewiesen, die über embryonale Entwicklungsstörungen von Zellen der kranialen Neuralleiste u.a. 
zu kardialen und aortenbogenassozierten Differenzierungsstörungen beitragen. Möglicherweise sind 
auch die bei 10% der Patienten vorliegenden intrakraniellen Aneurysmen als Ausdruck einer 
systemischen Gefäßerkrankung infolge einer Alteration der Neuralleistenzellen zu werten, die ebenso 
bei der Entwicklung der cervicocephalischen Gefäße eine entscheidende Rolle spielen [2,3]. 
Hämodynamische Modelle zur Entstehung der Aortenisthmusstenose basieren auf klinischen 
Beobachtungen, nach denen Häufigkeit und Schweregrad der tubulären Bogenhypoplasie bei 
zusätzlicher Obstruktion im linksventrikulären Ausflußtrakt bzw. bei Vorliegen eines VSD deutlich 
zunehmen. Der resultierende Rechts-Links Shunt mit verminderter Perfusion der aszendierende Aorta 
infolge eines vermehrtem Abflusses über den Ductus arteriosus könnte ein entscheidender Faktor in 
der Morphopathogenese des Aortenbogens darstellen. Bestärkt wird diese hämodynamisch 
begründete Vorstellung durch neuere tierexperimentelle in vivo Studien, die den Einfluss der 






























Abb. 4 Schematische Darstellung der Embryogenese des Aortenbogen und der herznahen Gefäße 
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2.3 Pathophysiologie und klinische Manifestation 
  
Bei Patienten mit isolierter Aortenisthmusstenose entwickelt sich eine arterielle Hypertonie im Bereich 
der oberen Körperhälfte mit Druckwerten, die bei 80-94% der Patienten bis zum 18. Lebensjahr über 
der 90% Perzentile der altersentsprechenden Normwerte liegen. Gleichzeitig kommt es bei 
ausgeprägter Stenose und wenig ausgebildetem oder fehlenden Kollateralkreislauf zu einer arteriellen 
Hypotonie im poststenotischen Bereich. Die Ätiologie der brachiocephalen arteriellen Hypertonie ist 
nicht vollständig geklärt. Es werden ein direkter hydromechanischer Faktor, bedingt durch das 
Strömungshindernis im Isthmusbereich sowie die herabgesetzte vaskuläre Compliance der 
präisthmischen Aorta, eine neurale Genese mit Fehladaptation (sog. „Resetting“) der prästenotisch 
lokalisierten Barorezeptoren, eine verstärkte neurohumorale Aktivität im Sinne erhöhter 
Katecholaminspiegel und schließlich eine gesteigerte Renin-Angiotension-Aldosteron-Aktivität 
diskutiert, die durch eine renale Minderperfusion ausgelöst wird. Mit zunehmendem Alter bildet sich 
bei normalem Minutenvolumen des linken Ventrikels sowie ausgeprägtem Druckgradienten an der 
Stenose ein Kollateralkreislauf zwischen oberer und unterer Körperhälfte. Dieser geht von den 
Brachiozephalgefäßen aus und verläuft im wesentlichen mit umgekehrter Strömungsrichtung über die 
Interkostalarterien zur Aorta descendens. Entspringt die rechte A. subclavia als A. lusoria (3-4%) oder 
aber die linke A. subclavia distal der Stenose oder im Stenosebereich, so ist eine arterielle Hypertonie 
infolge des nur einseitig ausgebildeten Kollateralnetzwerkes nur am linken bzw. am rechten Arm 
nachweisbar. In ca. 30% der Fälle bestehen Assoziationen mit einer bikuspiden Aortenklappe, bei 10-
20% der Patienten ist eine klinisch relevante Aorteninsuffizienz und bei 8% eine 
Aortenklappenstenose nachweisbar. Strukturanomalien an der Mitralklappe werden in bis zu 60% der 
obduzierten Patienten gefunden, manifestieren sich als jedoch in nur etwa 7-10% der Patienten als 
klinisch relevanter Mitralfehler, wobei überwiegend eine Mitralinsuffizienz und nur selten eine Stenose 
auftritt. Die Kombination der Coarctation mit einer Subaortenstenose sowie einer parachuten 
Mitralklappe (d.h. einer fallschirmartigen Aufhängung der Segel an nur einem ausgebildeten 
Papillarmuskel) wird als Shone-Syndrom bezeichnet [5]. Selten werden bakterielle Endokarditiden 
beobachtet, die neben dem intrinsischen Risiko der aortalen Stenose begünstigt werden durch 
assoziierte intrakardiale Malformationen und mehrheitlich auf eine endogenen Infektion mit 
Standortflora der Mundhöhle und des oberen Respirationstraktes zurückzuführen sind. Intrakranielle 
Aneurysmen werden bei ca. 10% der Patienten schwerpunktmässig im Bereich des Circulus 
arteriosus Willii nachgewiesen und können Ausgangspunkt für Subarachnoidalblutungen und seltener 
für intracerebrale Blutungen sein. Die klinischen Manifestation einer Aortenisthmusstenose beim 
Erwachsenen ist abhängig vom Schweregrad der Coarctation, dem Ausmaß damit verbundenen 
arteriellen Hypertonie und dem Gesamtgefäßquerschnitt des Kollateralkreislaufs. Leitsymptom der 
adulten Coarctation ist eine oft therapieresistente brachiocephale Hypertonie in schon jüngeren 
Lebensjahren (0,5% aller Hypertoniker) mit Begleitsymptomen wie Kopfschmerzen, Ohrensausen, 
Schwindel, Nasenbluten oder auch Pulsationen in Kopf und Hals [6]. Ausdruck der Minderperfusion 
der unteren Extremität sind kalte Füße bzw. Symptome einer belastungsabhängigen Claudicatio. Im 
typischen Fall findet sich eine radiofemorale Verspätung oder gänzliche Abwesenheit der 
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Femoralispulse sowie ein linksparavertebral auskultierbares spätsystolisches Strömungsgeräusch. In 
Abhängigkeit von der Ausprägung der Kollateralkreisläufe zwischen Aorta thoracica und Aorta 
abdominalis können die Patienten aber auch beschwerdearm oder sogar beschwerdefrei sein (Abb. 
5). So werden klinische Manifestationen wie allgemeine Leistungsinsuffizienz, Dyspnoe oder kühle 
Extremitäten von einigen betroffenen Patienten erst retrospektiv nach Korrektur der Coarctation 
wahrgenommen. Patienten mit adulter Aortenisthmusstenose zeigen in der Regel keine äußerlichen 
Auffälligkeiten und sind normal entwickelt. Selten ist ein thorakaler Kollateralkreislauf in Form 
supraklavikulärer Pulsationen sichtbar oder als Schwirren über der Brustwand palpabel. Erst im 
mittleren Lebensalter wird die Klinik durch die Komplikationen der chronischen Hypertension der 
oberen Körperhälfte wie linksventrikuläre Hypertrophie, myogener Dilatation des linken Ventrikels mit 
Herzinsuffizienz, koronarer Herzerkrankung, zerebralen Blutungen bzw. Ruptur oder Dissektion der 
















Abb. 5   Schematische Darstellung der Kollateralkreisläufe bei adulter Aortenisthmusstenose 
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2.4 Natürlicher Verlauf bei adulter Isthmusstenose 
 
Die Mehrzahl der Patienten mit unbehandelter Coarctation verstirbt bereits im ersten Lebensjahr mit 
einer in der Literatur variierenden Häufigkeit von 45-84% [7,8]. Es ist anzunehmen, daß in dieser 
Patientengruppe ductusabhängige Isthmusstenosen mit komplexen intrakardialen Anomalien wie 
Ventrikelseptumdefekt oder Obstruktionen des linksventrikulären Ausflußtraktes dominieren. Mehr als 
85% der Patienten mit isolierter bzw. kompensierter Aortenisthmusstenose überleben hingegen das 
Säuglingsalter, sind als Kinder weitgehend asymptomatisch und erreichen häufig das Jugend− oder 
Erwachsenenalter [9,10]. Ohne antihypertensive Medikation und operative bzw. 
katheterinterventionelle Korrektur versterben jedoch 25% dieser Patienten bis zum 20. Lebensjahr, 
fast 50% bis zum 30. Lebensjahr, und weniger als 25% erreichen unbehandelt das 50. Lebensjahr 
(Abb. 6). Die mittlere Lebenserwartung der nicht therapierten adulten Aortenisthmusstenose liegt nach 
Vollendung des 1. Lebensjahres bei etwa 33 Jahren [8,11]. Mortalität und Morbidität werden hierbei 
wesentlich durch angeborene und erworbene kardiovaskuläre Erkrankungen beeinflusst. Aufgrund der 
chronischen Druckbelastung des linken Ventrikels entwickelt sich eine kompensierte 
Herzmuskelhypertrophie, die beschleunigt durch eine fortschreitende Koronarinsuffizienz gegen Ende 
der dritten Dekade in einen irreversiblen Myokardschaden mit chronischer Herzinsuffizienz übergeht. 
Eine weitere Folge des arteriellen Hypertonus ist die sich frühzeitig manifestierende und beschleunigt 
ablaufenden Arteriosklerose, die sich v.a. im Bereich der Koronargefäße bereits zwischen dem 2. und 
10. Lebensjahr nachweisen lässt. Auf dem Boden dieser degenerativen Gefäßveränderungen und als 
Folge einer zystischen Medianekrose können sich zusätzlich Aneurysmen der Aorta, der 
Interkostalarterien sowie der intrakraniellen Arterien, v.a. im Bereich des Circulus Willisii, 
manifestieren. Deren Zahl nimmt mit dem Alter überproportional zu, sodass mit zerebrovaskulären 
Komplikationen bereits nach dem 10. Lebensjahr und mit Rupturen und Dissektionen im Bereich der 
Aorta nach dem 20. Lebensjahr gerechnet werden muss [98]. Insgesamt versterben etwa 18-29% der 
unbehandelten Patienten an einer Herzinsuffizienz, 16-22% an einer Endokarditis, 10-12% an 
zerebralen Hämorrhagien und 11-23% an einer Aortenaneurysmaruptur oder −dissektion; 20-25% der 














Abb. 6   Überleben von Patienten mit unbehandelter Coarctation nach dem ersten Lebensjahr [8] 
 
 
2.5 Diagnostische Verfahren 
 
Ausgangspunkt einer intensivierten Diagnostik sind zumeist entweder die therapieresistente arterielle 
Hypertonie im jüngeren Lebensalter oder ein oft zufälliger Auskultationsbefund in Form eines 
paravertebralen Systolikums. Die Verdachtsdiagnose einer Aortenisthmusstenose resultiert zumeist 
aus dem Nachweis einer relevanten Blutdruckdifferenz zwischen oberen und unteren Extremitäten 
von mindestens 10-20mm Hg. Bei simultaner Palpation der radialen und femoralen Pulse fällt an der 
unteren Extremität ein verzögerter Pulsanstieg und ein verspätetes Pulsmaximum auf. 
Echokardiographie und Elektrokardiogramm zeigen bei den meisten Patienten unspezifische Zeichen 
der Linksherzhypertrophie. Mittels transthorakaler Echokardiographie (TTE) gelingt eine sichere 
Darstellung der kardialen Strukturen, insbesondere der Nachweis assoziierter Fehlbildungen der 
Aortenklappe sowie eine Beurteilung der linksventrikulären Funktion. Im Gegensatz zu Kindern bei 
Erwachsenen der Isthmusbereich von suprasternal nicht immer darstellbar und daher der 
Druckgradient dopplersonographisch nicht sicher quantifizierbar. Auch mittels transösophagealer 
Echokardiographie (TEE) kann der stenosierte Aortenbereich nur bei einem geringem Teil 
erwachsener Patienten ausreichend visualisiert und planimetriert werden. Invasive Diagnoseverfahren 
wie Rechts− und Linksherzkatheteruntersuchung einschließlich Koronarangiographie und 
Stufenoxymetrie zur sind zur Beurteilung begleitender Vitien und Gefäßanomalien unverzichtbar. 
Mittels Herzkatheteruntersuchung und Aortographie können der Druckgradient invasiv bestimmt und 
die Morphologie der Aortenisthmusstenose dargestellt werden (Abb. 7). Eine 
Herzkatheteruntersuchung, ggf. von radial oder brachial, ist darüber hinaus zur Planung einer 
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Behandlungsstrategie bei Aortenisthmusstenose im Erwachsenenalter unerlässlich. Die 
kontrastmittelverstärkte Schnittbilddiagnostik mit der MRT oder MSCT einschließlich 
dreidimensionaler Rekonstruktion ermöglicht eine exakte Darstellung von Morphologie und 
Lokalisation der Aortenisthmusstenose einschließlich der Beziehung zu benachbarten Strukturen und 
thorakalen Gefäßabgängen (Abb. 8 und 9). Zweidimensionale Schnittbilder erlauben, insbesondere 
wenn eine interventionelle Therapie vorgesehen ist, eine exakte Planung hinsichtlich der benötigten 
Stent− und Ballongrößen. Während CT und MRT in der Primärdiagnostik der adulten 
Aortenisthmusstenose als nahezu gleichwertig anzusehen sind, ist im Rahmen der Verlaufskontrolle 
nach chirurgischer Korrektur aus Gründen der fehlenden Strahlenbelastung der MRT, nach erfolgter 
interventioneller Korrektur infolge der stentbedingten Auslöschungseffekte der Angio-CT der Vorzug 
zu gewähren. Bei älteren Patienten mit kalzifizierten Aortenverhältnissen ist die CT bereits in der 
Primärdiagnostik zu bevorzugen. Moderne flußsensitive MR-Sequenzen ermöglichen heute bereits 
eine quantitative Beurteilung des Kollateralflusses und eine nichtinvasive Bestimmung des 
transstenotischen Gradienten. [13-15] Die konservative Röntgendiagnostik ist im Rahmen der 
Beurteilung einer Aortenisthmusstenose nur noch von untergeordneter Bedeutung. Jedoch können in 
der Thoraxröntgenaufnahme Rippenusuren, verursacht durch interkostale Kollateralen, zumeist am 
Unterrand der posterioren 3-8 Rippe, dargestellt werden. Aorta ascendens und descendens können 
variabel dilatiert zur Darstellung kommen. Bei gleichzeitiger Ektasie der linken A. subclavia und der 
poststenotischen Aorta zeigt sich am oberen rechten Mediastinalrand im anteroposterioren 













Abb. 7   Invasive Aortographie (links) und Bestimmung des transstenotischen Gradienten 




Abb. 8   CT-Darstellung einer ausgeprägten Kollateralversorgung der distalen Aorta  über scapuläre, 





Abb. 9   Anatomische (A) und funktionelle Kernspintomographie (B) bei Patienten mit adulter 
Coarctation in loco typico sowie Darstellung eines assoziierten Aneurysmas der A. cerebri media (C). 
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2.6 Behandlungsindikation bei Patienten mit adulter Isthmusstenose 
 
Die klassische Indikation zur operativen Versorgung des erwachsenen Patienten mit 
Aortenisthmusstenose wird bei Hypertonie der oberen Körperhälfte und einem transstenotischen 
Ruhegradienten von ≥ 20 mmHg gestellt. Ebenso kann ein pathologischer Blutdruckanstieg an der 
oberen Extremität sowie die Zunahme des Gradienten auf ≥ 30 mmHg unter ergometrischer Belastung 
eine Behandlungsbedürftigkeit anzeigen [16]. Auch im Falle geringerer Gradienten kann bei Nachweis 
einer ausgeprägten Kollateralisation, einer linksventrikulären Dysfunktion sowie vor elektiver Revision 
kardiovaskulärer Begleiterkrankungen eine Versorgung der Coarctation indiziert sein. Bei Patienten 
mit Rezidivstenose nach operativer Versorgung wird heute vorrangig eine perkutane 
Ballonangioplastie mit der Möglichkeit der Stentimplantation empfohlen. Trotz aktueller Kontroversen 
gilt der chirurgische Eingriff bei Patienten mit nativer Aortenisthmusstenose weiterhin als 
therapeutischer Goldstandart. Für lokalisierte, diskrete Stenosen der nativen Aorta hat sich jedoch die 
primäre Stentversorgung als gleichrangige Alternative zum operativen Vorgehen etabliert [17]. 
Insbesondere in Konstellationen mit schwerwiegender Komorbidität oder hochgradig eingeschränkter 
Pumpfunktion wird die interventionelle Versorgung inzwischen als Therapie der ersten Wahl 
angesehen. Bei Vorliegen anatomisch komplexer Läsionen mit einem hypoplastischen Aortenbogen 
oder langstreckig gewundenen Stenosen wird hingegen weiterhin ein primär chirurgisches Vorgehen 
favorisiert [18]. Generell sollte die Behandlung von erwachsenen Patienten mit kongenitalen Vitien nur 
in Zentren mit interventioneller und chirurgischer Kapazität im interdisziplinären Konsens zwischen 
Kardiologen und Kardiochirurgen erfolgen. 
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2.7 Operative Korrektur der Aortenisthmusstenose 
 
Beim offen chirurgischen Vorgehen stehen unterschiedliche Operationstechniken wie Resektion mit 
End−zu−End−Anastomose, autologe bzw. prothetische Patchplastik, Protheseninterposition oder 
Prothesenbypass zur Korrektur der Aortenisthmusstenose zur Verfügung (siehe Seite 19). Das Ziel 
dieser Verfahren ist es, den Druckgradienten der Isthmusstenose auf Dauer zu beseitigen und einen 
normalen, pulsatilen Blutfluss zur unteren Körperhälfte zu gewährleisten. Die Auswahl des Verfahrens 
richtet sich in erster Linie nach der Lokalisation und Ausdehnung der Stenose sowie begleitenden 
Anomalien des Aortenbogen, aber auch nach der persönlichen Expertise und Erfahrung des 
Operateurs. Eine Resektion des erkrankten Aortensegmentes mit End-zu-End-Anastomosierung ist 
bei umschriebener Aortenisthmusstenose im Adoleszenz- und Erwachsenenalter als operativer 
Goldstandard anzusehen. Sind die proximale und distale Aorta nicht ausreichend zu mobilisieren oder 
bereits degenerativ verändert, wie das bei älteren Kindern oder Erwachsenen der Fall sein kann, 
besteht die Möglichkeit der Interposition einer Kunststoffprothese oder die Erweiterung eines 
hypoplastischen Segments mit einem Kunststoffpatch aus Materialen wie Goretex bzw. Dacron. In 
Ausnahmefällen  können langstreckige Obstruktionen, komplexe Stenosen des Aortenbogens oder 
Rezidivstenosen mittels extraanatomische Bypassversorgung durch alloplastische 
Kunststoffprothesen überbrückt werden.  
Die Versorgung der isolierten Aortenisthmusstenose im Erwachsenenalter geht mit einer geringen 
perioperativen Letalität von 0-1% einher [18], dennoch muss gerade bei älteren und komorbiden 
Patienten mit einer Akutsterblichkeit von 5-10% gerechnet werden [19]. Ungeachtet des differentiellen 
Einsatzes moderner Operationsverfahren ist die Lebenserwartung chirurgisch versorgter Patienten 
reduziert: So liegt die 25-Jahre-Überlebensrate nach Operation in der 3. – 4. Lebensdekade bei 75%, 
während 50% der Patienten mit einer Operation nach dem 40. Lebensjahr innerhalb der nächsten 15 
Jahre versterben. Die langfristige Mortalität nach operativer Korrektur wird wesentlich durch eine 
persistierende arterielle Hypertonie und deren assoziierte Folgeerkrankungen bestimmt. In diesem 
Kontext ist insbesondere die akzelerierte Ausbildung einer koronaren Herzerkrankung zu beobachten. 
Insgesamt versterben ca. 70% der operierten Patienten durch kardiovaskuläre Erkrankungen [19-22] 
am häufigsten infolge einer koronaren Herzkrankheit (37%), eines plötzlichen Herztodes (13%), einer 
Herzinsuffizienz (9%), eines Apoplex (7%) sowie der Ruptur eines Aortenaneurymas (7%).  
Die periprozedurale Morbidität bei operativer Versorgung der adulten Aortenisthmusstenose beträgt 
bis zu 25%. Zu den häufigsten periprozeduralen Komplikationen gehören Blutungen aus interkostalen 
Gefäßen und Anastomosennähten sowie die Verletzung des linken N. laryngeus recurrens [18]. 
Häufig folgt dem operativen Eingriff eine ca. 3-5 Tage anhaltende paradoxe Hypertonie der oberen 
und unteren Körperhälfte (Post-Coarctektomie-Syndrom), die den Patienten durch eine 
Druckbelastung des LV sowie die Möglichkeit einer Anastomoseninsuffizienz oder Aneurysmaruptur 
gefährdet. Auch eine bedrohende abdominelle Symptomatik infolge einer nekrotisierenden Arteriitis 
mesenterialis oder einer Infarzierung des Mesenteriums wird mit der Blutdruckerhöhung in 
Zusammenhang gebracht. Als Ursachen werden eine endogene Noradrenalinausschüttung durch 
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Manipulation am Aortenisthmus sowie ein Anstieg der Reninaktiviät infolge einer vorübergehenden 
Minderung der Nierenperfusion diskutiert. Andererseits wird eine überschießende Gegenregulation 
der Barorezeptoren angenommen, die als Reaktion auf die plötzliche Absenkung des präisthmischen 
Drucks nach Beseitigung der Coarctation eine Vasokonstriktion oder eine erhöhte 
Katecholaminausschüttung auslösen. Zu den gefürchteten Komplikationen zählt eine durch Ischämie 
des Rückenmarks hervorgerufene Paraplegie  [23], die sich Tage bis mehrere Wochen nach dem 
Eingriff manifestieren kann [24]. Mit einer Inzidenz von nur 0.3 – 2.6% ist diese Komplikation jedoch 
sehr selten und wird v.a. bei Rezidiveingriffen mit schlecht entwickeltem Kollateralnetzwerk 
angetroffen.  
Nach Eingriffen im Erwachsenenalter werden in bis zu 9% der Fälle Restenosen des Aortenisthmus 
beobachtet. Funktionell bedeutsame Recoarctationen werden definiert als ein systolischer 
Spitzengradient > 20 mmHg [25-28] bzw. eine lokale Wiedereinengung von mehr als 50% [27,29]. 
Offenbar prädisponieren Operationsverfahren mit einfacher End-zu-End Anastomosierung und die 
Subclavian-Flap Aortoplastie in besonderem Masse für das Auftreten einer Restenose [20,30]. Als 
Methode der Wahl wird bei Reinterventionen überwiegend eine Ballonangioplastie empfohlen, deren 
Komplikationsrate geringer ist als bei Dilatation der nativen Aorta. Allerdings können auch hier in 20-
29% Reststenosen verbleiben und in 4-7% verzögert auftretende Aneurysmen provoziert werden 
[31,32].  Nur wenn eine Angioplastie aus anatomischen oder technischen Gründen nicht durchführbar 
ist oder erfolglos bleibt, ist eine technisch aufwendige Reoperation mit potentiell fatalen 
Blutungskomplikationen und dem Risiko einer Paraplegie indiziert. 
Die Ausbildung thorakaler Aortenaneurysmen stellt ein bekanntes Problem nach operativen 
Rekonstruktionsverfahren dar und wird bei ca. 9% aller Patienten mit versorgter Isthmusstenose 
beobachtet [10,33-36] Die Läsionen entwickeln sich häufig asymptomatisch und werden nicht selten 
zufällig im Rahmen einer Nachuntersuchung entdeckt. Generell ist mit einem exponentiellen Anstieg 
des Risikos ab dem 10. postoperativen Jahr zu rechnen [35]. Die Gefahr ist besonders hoch bei 
Patienten, die nach dem 13. Lebensjahr operiert wurden und bei denen ein arterieller Hypertonus 
persistiert. Etwa zwei  Drittel der postoperativ diagnostizierten (Pseudo)-Aneurysmen entwickeln lokal 
im Bereich des ehemaligen Operationsgebietes und weisen bei Diagnosestellung einen mittleren 
Diameter von 40-56 mm auf [36,37]. Insbesondere Erweiterungsplastiken mit autologen oder 
prothetischen Patches prädisponieren für die Entwicklung lokaler Aneurysmen (bis zu 17%) und 
werden daher zunehmend zugunsten einer Resektion mit End-zu-End Anastomose oder 
Interpositionsgraft verlassen [36,38]. Ein hypoplastischer Aortenbogen, wie er 22-40% der Patienten 
mit adulter Coarctation vorliegt, wurde ebenfalls als unabhängiger Prädiktor einer postoperativer 
Aneurysmaformation mit bevorzugt poststenotischer Lokalisation nachgewiesen [37,39].  Bis zu einem 
Drittel der aortalen Spätkomplikationen manifestiert sich im Bereich der Aorta ascendens, 
schwerpunktmäßig in Form wahrer Aneurysmen mit Beteiligung des Aortenbulbus [40]. Während 
keine Assoziation zu speziellen chirurgischen Verfahren besteht, wurde das Vorhandensein einer 
bikuspiden Aortenklappe als Risikofaktor für postoperative Komplikationen im Bereich der proximalen 
Aorta identifiziert [40-42]. 




VOßSCHULTE 1956 • Das Verfahren vereinfachte die Operabilität 
langstreckiger und rigider CoA und wurde mit gutem Primärerfolg und 
geringem Zeitaufwand bei Patienten aller Alterstufen und v.a. bei kleinen 
Kindern angewandt. Vorteile bestehen in der Vermeidung zirkumferentieller 
Nahtlinien und einer nur geringen Mobilisation der Hauptschlagader. Nach 
lateraler Thorakotomie und seitlicher Ausklemmung wird zunächst der 
stenotische Isthmusbereich bis weit in das proximale und distale Aortenrohr, 
bei Bedarf bis in die LSA, längs gespalten. Nach Abtragung der in das 
Gefäßlumen vorspringenden Leiste wird mithilfe eines Dacronflickens der 
Gefäßdiameter auf die Dimension der Aorta descendens erweitert. Infolge des 
hohen Inzidenz postoperativer Aneurysmen (14%) hat die Patchplastik in den 
letzten Jahren an Bedeutung verloren. 
 
 
Subclavian flap Aortenplastik  
WALDHASEN u. NAHRWOLD 1966 • Findet v.a. Anwendung bei 
langstreckiger CoA und hypoplastischem Aortenbogen im Säuglingsalter. 
Nach Mobilisation und distaler Ligatur wird die ASS längsinzidiert und als 
autologer Patch nach Resektion des intraluminären Ductusgewebes mit der 
Isthmusregion anastomisiert. Vorteile dieses Verfahrens bestehen in der 
Verwendung körpereigenen Gewebes mit gewissem Wachstumspotiential, 
einer niedrigen OP-Letaliät sowie selten auftretenden Restenosen. Als 
nachteilig haben sich trophische Störungen des linken Armes nach 
Durchtrennung der LSA sowie die vergleichsweise hohe Inzidenz 
postoperativer Aneurysmen (17%) erwiesen.  
 
 
Resektion mit Interposition einer Gefäßprothese 
GROSS 1949 • Wird bevorzugt angewandt in komplexen anatomischen 
Situationen, die eine Versorgung mittels Erweiterungsplastik bzw. End-zu-End 
Anastomose nicht erlauben. Hierzu zählen längerstreckige tubuläre Stenosen 
und ein hypolastischer Aortenbogen, insbesondere bei Erwachsenen mit 
kalzifierten und unzureichend mobilisierbaren Aortensegmenten. Weitere 
Indikationen ergeben sich bei intraoperativen Verletzungen der fragilen 
Aortenwand sowie bei Rezidiveingriffen. Ein erfolgreicher Eingriff erfordert die 
Herstellung spannungsfreier Anastomosen unter Verwendung eines 
geeigneter Prothesendiameter. Die Interposition von Kunststoffprothesen 
zeichnet sich durch geringe Komplikationsraten und vergleichsweise niedrige 
Raten an Restenosen und postoperativen Aneurysmen (6%) aus.  
 
Resektion mit End-zu-End- Anastomose 
CRAFOORD u. NYLIN 1945 • Älteste Operationsmethode, die sich besonders 
bei isolierter CoA ohne bedeutende Aortenbogenhypoplasie bewährt hat. 
Über eine links-laterale Thorakotomie im 3. oder 4. ICR wird der Isthmus frei 
präpariert, der distale Aortenbogen einschließlich der LSA abgeklemmt, die 
zweite Klemme wird unterhalb der Ductusmündung an der Ao. desc. gesetzt 
und der Ductus wird ligiert. Nach der Querinzision der Aorta wird das 
Ductusgewebe entfernt und anschließend die Ao. desc. mit dem Aortenbogen 
anastomosiert. Bei diesem Verfahren ist die komplette Entfernung des 
Ductusgewebes möglich, allerdings entsteht eine zirkumferentielle Naht, die 
das Auftreten einer Rest- oder Restenose begünstigen kann. Diese Technik 
kann bei Aortenbogenhypoplasie zur erweiterten Resektion mit End-zu-Seit 
Anastomose modifiziert werden. 
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2.8 Interventionellen Therapie der Aortenisthmusstenose 
 
Ungeachtet der erheblicher Fortschritte im operativen Management ist die chirurgische Korrektur der 
Aortenisthmusstenose mit einer erheblichen Traumatisierung des Patienten assoziiert [19,43]. 
Interventionelle Strategien bieten bei vergleichbaren funktionellen Resultaten den Vorteil minimal-
invasiver Verfahren mit kurzer Krankenhausverweildauer und schneller Wiedereingliederung in den 
Arbeitsprozess [18]. Erste Berichte über die Ballondilatation einer Aortenisthmusstenose wurden in 
den 80er Jahren publiziert [44,45]. Die primäre prozedurale Erfolgsrate der alleinigen Ballondilatation 
einer Aortenisthmusstenose (Restgradient < 20 mmHg) liegt bei knapp 90%. Das Verfahren ist bei 
Anwendung im Erwachsenenalter mit einer Akutletalität von < 1% assoziiert und eignet sich 
besonders bei kurzstreckigen, sanduhrförmigen nativen Isthmusstenosen sowie bei postoperativen 
Restenosen. Im Gegensatz zur hohen Inzidenz bei Neugeborenen und Säuglingen werden 
Restenosen nach Ballonangioplastie des Isthmus im Erwachsenenalter nur in 2-7% der Fälle 
beobachtet [46-49]. Prädiktoren der Restenose sind neben dem Patientenalter eine hochgradige 
Isthmusstenose vor Angioplastie sowie ein unzureichendes primäres Dilatationsergebnis. Lokale 
Aneurysmabildungen werden nach alleiniger Ballonangioplastie bei bis zu 20% der Patienten 
beobachtet, diese können in der Mehrzahl der Fälle jedoch infolge ihrer fehlenden hämodynamischen 
Relevanz konservativ geführt werden [50].  Die erste Stentimplantation wurde 1991 durch O´Laughlin 
notfallmäßig bei einer durch Dilatation entstandenen Dissektion durchgeführt [51]. Mit der 
Verfügbarkeit geeigneter Stentsysteme ist in den letzten Jahren ein Paradigmenwechsel in der 
Therapie der adulten Isthmusstenose zu verzeichnen. Die primäre Implantation eines 
selbstexpandierenden oder ballonexpandierbaren Stents (Abb.10) ermöglicht heute auch die 
interventionelle Therapie langstreckiger, tubulärer und hochgradiger Aortenisthmusstenosen und 
kommt darüber hinaus bei unbefriedigendem Primärergebnis einer Ballondilatation sowie 
Verletzungen der Aortenwand zum Einsatz (Abb. 11). Vergleichende Untersuchungen zur primären 
Stentimplantation versprechen eine weitere Reduktion der Recoil-bedingten frühen Restenose, des 
transaortalen Gradienten sowie einer Aneurysmabildung [52]. Eine nochmalige Ausweitung 
interventioneller Behandlungsmöglichkeiten ergab sich mit Einführung ummantelter Endoprothesen, 
deren Einsatz sich bei subatretischen und verkalkten Läsionen, hypoplastischen Aortenbögen, 
begleitenden Aneurysmen sowie bei Reeingriffen als vorteilhaft erwiesen hat [53-57]. Generell besteht 
bei ballon-expandierbaren Prothesen intraprozedural die Gefahr einer unerwünschten Stentmigration, 
die bei 2-7% der Patienten beobachtet werden konnte. Techniken wie der Gebrauch von Ballon-in-
Ballon-Kathetern (Abb. 10) und die schnelle Ventrikelstimulation (Abb. 12) haben zu einer besseren 
Kontrolle des Dilatationsvorgangs beigetragen [58]. Selbst-expandierende Nitinol-Stents wurden in 
den letzten Jahren eingesetzt, um die technischen Nachteile der ballon-dilatierbaren Stents 
auszugleichen. So sollen sich selbst-expandierende Nitinol-Stents atraumatisch der Aortenwand 
anlegen und somit seltener bei der Implantation dislozieren oder später in andere Areale der Aorta 
migrieren können [59]. Die Akutletalität  der interventionellen Stentversorgung entspricht mit 0-1% der 
Frühsterblichkeit nach operativer Korrektur [18], während neurologische Defekte extrem selten (< 1%) 
und insbesondere Paraplegien nicht beobachtet wurden [60]. Das Risiko einer iatrogenen 
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Aortendissektion erscheint niedrig (< 2%) und kann durch den Einsatz ummantelter Endoprothesen 
weiter minimiert werden (Abb. 13). Zu den häufigeren unerwünschten Ereignissen der 
Stentimplantation gehören Verletzungen und Blutungen aus Zugangsgefäßen (3%), deren Inzidenz 
mit zunehmender Miniaturisierung der Stentsysteme und dem Einsatz perkutaner Verschlußsysteme 
rückläufig ist. Das späte Auftreten von Aneurysmen wird in der Literatur mit einer Häufigkeit von 5 % 


















Abb. 10 Auswahl von Stents zur Behandlung der adulten Aortenisthmusstenose. A) 
Der ballonexpandierbare Cheatham-Platinium Stent (Numed) besitzt eine hohe Radialkraft 
und ist als Bare-Stent und gecoverter Stent erhältlich. Er besteht aus zig-zag förmig 
konfigurierten Platinumdrähten und ist mit minimaler Verkürzung auf Nominalgrösse 
expandierbar. B) Eine sichere Positionierung und Expansion handgecrimpter Stent ist  
mithilfe des Ballon-in-Ballon Katheters der Firma Numed möglich. C) Der flexible EV3 
Intrastent Max LD erlaubt eine Stentaufdehnung ohne signifikante Verkürzung. D) 
Charakteristische “Sigma” – Verbindungen des Palmaz Genesis von Cordis verleihen dem 
Stent eine hohe Flexibilität bei nur geringer Verkürzungstendenz. E) Ballonexpandierbarer 
Advanta V12 large Covered Stent der Firma Atrium F) Selbstexpandierbarer Nitinolstent 
Sinus XL von Optimed.  
























Abb. 12   Schnelle Ventrikelstimulation zur Reduktion des Blutdrucks während der Stentimplantation 
















Abb. 13   Iatroge Läsionen der Aorta nach interventioneller Therapie bei Patienten mit adulter 
Aortenisthmusstenose. Formation eines klinisch inapparenten kleinen Aneurysmas nach 
Implantation eines ballonexpandierbaren Stent (A). Extrem selten werden Dissektionen der 
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2.9 Studiendesign und Formulierung der Fragestellung  
 
In der vorliegenden Arbeit werden die Ergebnisse der interventionellen Stentversorgung von 52 
erwachsenen Patienten mit primärer Aortenisthmusstenose nach dem Rostocker IRONIC-Konzept 
(Interventional Repair Of Non-Infant Coarctation) vorgestellt. Sämtliche Eingriffe wurden im Zeitraum 
März 2002 bis Juni 2009 in der kardiologischen Abteilung der Klinik für Innere Medizin am 
Universitätsklinikum Rostock durchgeführt. Unserer Patientenkollektiv gehört zu den weltweit größten 
Kohorten auf dem Gebiet der minimalinvasiven Therapie bei adulter Aortenisthmusstenose. Das 
Nachbeobachtungsintervall betrug 47.6 ± 23.0 Monate, alle in dieser Studie berücksichtigten 
Patienten verfügen über ein mindestens 12-monatiges klinisches Follow-up. Hervorzuheben ist die 
innere Konsistenz der Studiendaten durch eine klare Fokussierung auf ausschließlich erwachsene 
Patienten mit primärer, d.h. nicht voroperierter Coarctation der Aorta. Das Alleinstellungskriterium 
bezieht die vorgelegte Arbeit aus der exklusiven Verwendung selbst-expandierender Nitinol-Stents 
eines Herstellers (Sinus XL Stent der Firma Optimed, Esslingen, Deutschland). Im Rahmen des 
Nachsorgeprotokolls wurde bei allen Patienten eine serielle Schnittbilddiagnostik veranlasst, die 
spezifische Aussagen zur strukturellen Integritiät der Aorta nach Stentversorgung ermöglicht. Ziel der 
vorgelegten Habilitationsschrift ist die Einordnung unserer Ergebnisse in den Kontext traditioneller 
Behandlungskonzepte und ein Vergleich mit den aktuellen Arbeiten auf dem Gebiet der 
endovaskulären Therapie. Indikation, Sicherheit und Effektivität der Stentimplantation werden erörtert, 
um angesichts der bislang limitierten Datenlage eine vorläufige Standortbestimmung des Verfahrens 
vorzunehmen. Im Einzelnen wurden anhand eigener Daten und einer umfassenden Literaturanalyse 
folgende Fragestellungen bearbeitet: 
 
1.  Wie ist die prozedurale Sicherheit und langfristige Effektivität der interventionellen Therapie im 
Vergleich zur chirurgischen Standardtherapie zu bewerten?  
 
2.  Welche Ergebnisse lassen sich hinsichtlich der primären Reduktion des Druckgradienten 
erzielen; bestehen Unterschiede zu ballonexpandierbaren oder ummantelten Stents? 
 
3.  Wie oft werden schwerwiegende aortale bzw. vaskuläre Komplikationen nach interventioneller 
Behandlung beobachtet und welche therapeutischen Strategien stehen dann zur Verfügung?  
 
4.  In welchem Ausmaß kann nach Desobliteration der Isthmus mit der Normalisierung des 
Blutdrucks und einer Reduktion der antihypertensiven Medikation gerechnet werden? 
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5.  Welche Aussagen lassen sich zur strukturellen Integrität des verwendeten Stents treffen und 
wie oft werden Rezidivstenosen, Stentfrakturen, Recoil oder Stentkollaps beobachtet? 
 
6.  Wie hoch ist die Wahrscheinlichkeit unerwünschter kardiovaskulärer Ereignisse im Intervall 
nach Stentversorgung; besteht eine Assoziation zum funktionellen Ergebnis des Eingriffs? 
 
7.  Welche Limationen bestehen gegenwärtig für endovaskuläre Verfahren und wie können diese 




3. Patienten und Methoden 
 
3.1 Charakterisierung des Patientenkollektivs 
 
Von März 2002 bis Juni 2009 wurde in der Abteilung Kardiologie der Universitätsklinik Rostock bei 
insgesamt 52 konsekutiven Patienten die interventionelle Korrektur einer nativen 
Aortenisthmusstenose durchgeführt (Tab. 1). Das Patientkollektiv wies ein mittleres Alter von 36.6 ± 
14.6 Jahren auf, der Anteil männlicher Patienten lag bei 55.8%. Während 19.2% der Patienten zum 
Zeitpunkt der Diagnose keine subjektiven Beschwerden aufwiesen, wurden in 81.8% der Fälle 
charakteristische klinische Symptome der adulten Aortenisthmusstenose beoachtet. So berichteten 
40.4% bzw. 36.6% der Patienten über eine Claudicatio intermittens und Belastungsdyspnoe, während 
das gehäufte Auftreten von Kopfschmerzen (9.7%) und pectanginöse Beschwerden (7.7%) seltener 
beschrieben wurden. Bei allen Patienten lag zum Zeitpunkt des interventionellen Eingriffs trotz 
Einnahme einer antihypertensiven Medikation ein arterieller Hypertonus der oberen Körperhälfte vor. 
Etwa ein Drittel der Patienten (36.5%) wies eine konzentrische Hypertrophie des linken Ventrikels auf, 
bei 13.5% überwiegend älteren Patienten fand sich eine eingeschränkte systolische Pumpfunktion. 
Weitere relevante Komorbiditäten bestanden in einer koronaren Herzkrankheit (17.3%), einer 
kompensierten Niereninsuffizienz (15.4%) sowie einer COPD (7.7%). Der Anteil von Patienten mit 
bikuspider Aortenklappe lag mit 19.3% im erwarteten Bereich; drei weitere Patienten hatten im Vorfeld 
bereits einen mechanischen Aortenklappenersatz erhalten. Weitere Strukturanomalien umfassten 
Aneurysmen der Aorta ascendens (3.8%), einen Situs inversus (1.9%) sowie einen abberanten 
Abgang der rechten A. subclavia (A. lusoria, 1.9%). Bei keinem Patienten lagen komplexe 
intrakardiale Malformationen vor bzw. waren im Vorfeld operative Eingriffe an der transversen bzw. 
descendierenden thorakalen Aorta durchgeführt worden. 
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3.2 Präinterventionelle Diagnostik 
 
Für die Beurteilung der Aortenpathologie wurde präferentiell eine Mehrzeilen CT-Angiographie mit 
Darstellung der supraaortalen Gefäße, der gesamten Aorta sowie der peripheren Zugangsgefässe 
angefertigt. Nach eigenen Erfahrungen wird auf diese Weise einerseits das anatomische Substrat der 
Coarctation und deren Beziehung zu den supraaortalen Gefäßen exzellent beschrieben, andererseits 
ist eine genaue Abbildung bestehender Kollateralkreisläufe gegeben. Alternativ konnte in einigen 
Fällen auf eine kontrastverstärkte MR-Angiographie der thorakalen Aorta zurückgegriffen werden. In 
der Mehrzahl der Fälle wurde die bildgebende Diagnostik um eine kernspintomographische 
Darstellung der intrakraniellen Gefäße zum Ausschluß von Hirnbasisaneurysmen ergänzt. Die weitere 
nichtinvasive Basisdiagnostik beinhaltete neben der transthorakalen Echokardiographie auch die 
Bestimmung des Knöchel-Arm-Index sowie ein ambulantes 24h-Blutdruckmonitoring. Zum Ausschluss 
einer koronaren Herzkrankheit bzw. Anomalien des Koronarsystems wurde bei allen Patienten im 
Vorfeld eine Herzkatheteruntersuchung über die A. radialis dextra durchgeführt. Im Rahmen der 
invasiven Diagnostik konnte zudem eine exakte Bestimmung des Druckgradienten über der 
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3.3 Analyse der thorakalen Aorta 
 
Die zur Planung der endoluminalen Stentversorgung notwendigen Informationen wurden durch 
standartisierte Auswertung der angefertigten CT-Volumendatensätze gewonnen. Zunächst erfolgte 
eine dreidimensionale Darstellung des kontrastverstärkten aortalen Angiogramms, welche eine rasche 
orientierende Beurteilung komplexer anatomischer Befunde ermöglicht. Von Interesse ist hierbei der 
Schweregrad und die Lokalisation einer bestehenden Isthmusenge, sowie deren Lagebeziehung zum 
distalen Aortenbogen und supraaortalen Seitästen. Weiterhin können auf diese Weise 
aneurysmatische Veränderungen der ascendierenden bzw. descendieren Aorta sowie hypoplastisch 
ausgebildete Aortenbögen erfasst werden. Kollaterale Netzwerke zur distalen Aorta, die mit dem 
Schweregrad der Isthmusenge korrelieren, lassen sich infolge der hohen örtlichen Auflösung des 
MSCT detailiert beschreiben. Beschaffenheit und Ausmaß degenerativer Veränderungen im Bereich 
der proximalen Aorta und der linken Arteria subclavia werden erfaßt und gehen in die Planung der 
Interventionsstrategie ein. Regressive Verkalkungen des distalen Aortenbogens bzw. des 
Aortenisthmus stellen hinsichtlich der Stentauswahl und der Formulierung des Therapieziels 
entscheidende Informationen für den Interventionskardiologen dar (Abb. 14). Mittels multiplanar 
reformatierter Bilder ist eine präzise quantitative Analyse der Aortendiameter an definierten 
Messpunkten und sowie eine Bestimmung des Stenosegrades möglich (Abb. 15, Tab. 3). Des 
weiteren lassen sich auf der Basis von perpendikularen Kurzachsenschnitten und center-line 
Projektionen der Aorta exakte Messungen für die Größendimensionierung der Endoprothese treffen. 
Essentiell ist zudem eine multiplanare und dreidimensionale Darstellung der Beckenachse, um 
Zustand und Diameter der peripheren Zugangsgefäße zu erfassen. Die vor der Stentimplantation 











Abb. 14  3D-CTA bei adulter Coarctation mit ausgeprägten degenerativen Kalzifikationen (Pfeile) 














Abb. 15   Standartisiertes Meßprotokoll zur morphometrischen Analyse der thorakalen Aorta vor und 












	   30	  
3.4 Verwendetes Stentsystem 
 
Im Rahmen der IRONIC-Studie wurden ausschließlich „Sinus-XL“-Stents der Firma Optimed 
(Esslingen, Deutschland) implantiert. Dieser selbst-expandierende Nitinolstent verfügt infolge seines 
„closed-cell-Design“ (Abb. 16E) über eine ausreichend hohe Radialkraft zur Behandlung nativer 
Aortenisthmusstenosen und ist in einem einzigartigen Grössenangebot von 16-34 mm Durchmesser 
und 30-100 mm Länge lieferbar. Der Stent wird in einem auf 0.035 inch Führungsdrähte adaptierten 
10F Applikationsbesteck mit bis zu 100 cm nutzbarer Gesamtlänge geliefert. Durch den geflochtenen 
(„braided“) Aufbau der Außenschleuse (Abb. 16A) ist bei hoher Knickresistenz und Flexibilität eine 
atraumatische Steuerung des Applikationssystems möglich. Technische Merkmale wie eine nur 
unwesentlichen Stentverkürzung bei Freisetzung, ein ausgereiftes koaxiales Pull-back-System (Abb. 
16B) mit sog. „anti-jump“-Technik (Abb. 16D) sowie die hervorragende flouroskopische Sichtbarkeit 
der röntgendichten Tantalmarker (Abb. 16C) tragen zur einfachen und sicheren Handhabung des 














Abb. 16   Selbstexpandierender Nitinol-Stent „Sinus XL“ der Firma Optimed 
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3.5 Technischer Ablauf der interventionellen Prozedur 
 
Alle Stentimplantationen werden im Herzkatheterlabor bei analgosediertem Patienten durchgeführt 
(Abb. 17). Jeder Patient erhält 5.000 IE Heparin intravenös und wird periprozedural mit einer 
antibiotischen Therapie (i.d.R. Cephazolin i.v.) abgeschirmt. Zunächst wird die A. brachialis rechts 
nach Seldinger punktiert und über eine 6F-Schleuse ein Pigtailkatheter in den Aortenbogen 
vorgeführt. Im Anschluss empfiehlt sich die angiographische Darstellung der Aortenbogenregion zur 
exakten Abbildung des Ausgangsbefundes. Parallel wird der periphere Zugang für das Stentsystem 
mittels Platzierung einer 10F Schleuse in der A. femoralis vorbereitet. Unter Zuhilfenahme eines 
Pigtail- oder Multipurpose-Katheters kann ein hydrophil beschichteter Terumo-Draht von transfemoral 
durch die Stenose navigiert und anschließend gegen einen steifen Führungsdraht (z.B. Amplatz super 
stiff) ausgetauscht werden. Bei einigen Patienten mit komplexen subatretischen Stenosen ist eine 
Drahtpassage des Isthmus nur auf antegradem Wege über die A. brachialis möglich. In diesen Fällen 
kann der Führungsdraht nach Passage der Gefäßenge mittels einer von femoral vorgeführten 
Schlinge gefaßt und über die distale Schleuse externalisiert werden. Über den liegenden steifen 
Führungsdraht wird schließlich der flexible Stent mit seiner Hülle atraumatisch und reibungsfrei bis in 
Aortenbogen vorgeführt. Nach exakter Positionierung unter Röntgensicht und intermittierenden 
Kontrastmittel-Injektionen wird der selbst expandierende Stent (Sinus XL, OptiMed, Esslingen) durch 
Zurückziehen der externen Schleuse freigesetzt und mit Hilfe eines innen liegenden Stempels in 
Position gehalten. Nach Freisetzung der proximalen Segmente ist nochmals eine Lagekorrektur des 
Stents nach distal möglich. Im Anschluss an die komplette Freisetzung des Stents wird das 
Trägersystem unter Röntgensicht bei liegendem Führungsdraht entfernt. In Abhängigkeit vom 
Primärergebnis und den Detailkenntnissen der aus der präoperativen Schnittbilddiagnostik erfolgt 
anschließend eine stentgeschützte Angioplastie der verbliebenen Stenttaille mit non-komplianten 
Hochdruckballons (z.B. Maxi LD, Cordis). Die maximalen Ballongrößen orientieren sich dabei am 
Diameter des transversen Aortenbogens bzw. der Aorta descendens auf Zwerchfellhöhe. Zur 
Vermeidung wiederholter Barotrauma der Isthmusregion werden Reststenosen bis 25% akzeptiert, 
sofern eine komplette Beseitigung des Gradienten dokumentiert werden konnte. Eine abschließende 
Angiographie des Aortenbogens via A. brachialis dient der Dokumentation des prozeduralen 
Ergebnisses und dem Ausschluß iatroger Läsionen der Aorta bzw. einer Beeinträchtigung 
supraaortaler Seitäste. Die Punktionsstellen werden mittels Kompressionsverband bzw. FEMOSTOP 
verschlossen, welche üblicherweise 6 Stunden nach Anlage bei kompletter Hämostase entfernt 
werden können. Eine duale antithrombozytäre Therapie mit ASS und Iscover ist nach 
Stentimplantation für 6 Monate erforderlich. Im Normalfall werden die Patienten nach kurzzeitiger 
intensivmedizinischer Überwachung und Auswertung der postinterventionellen Schnittbilddiagnostik 
innerhalb der nächsten 48 Stunden in die Häuslichkeit entlassen.  
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Abb. 17    Serielle Aortographie bei Implantation eines selbstexpandierenden Stent: Angiographische 
Darstellung der hochgradigen nativen Isthmusstenose (A), Ergebnis nach initialer Freisetzung des 
selbstexpandierenden Nitinolstents (B), Finales Resultat nach stentgeschützter Ballonangioplastie (C)  
 
 
3.6 Datenerfassung und statistische Auswertung 
 
Die Datenerhebung erfolgte durch die Auswertung der Krankenblätter, Befragung von Hausärzten und 
weiterbehandelnden Fachärzten bzw. im Rahmen von regelmässiger Nachsorgeuntersuchungen in 
der kardiologischen Ambulanz unseres Hauses. Konnten die Patienten aufgrund zu großer Entfernung 
oder aus gesundheitlichen Gründen an der Nachuntersuchung nicht teilnehmen, wurden sie 
telefonisch zu ihrem aktuellen Befinden befragt und weitere klinische Information vom betreuenden 
Hausarzt angefordert. Die Speicherung der Patientendaten erfolgte mit Hilfe einer Datenbank in File 
Maker Pro 7.0. Diese Datenbank wurde im Laufe der Nachuntersuchungen fortlaufend 
weiterentwickelt und dient der langfristigen Erfassung aller endovaskulär behandelten Aortenpatienten 
unserer Abteilung. Die statistischen Berechnungen wurden mit Hilfe der Software SPSS 11.0 
durchgeführt. Alle Werte werden als Mittelwerte der Standardabweichung angegeben. Für die 
statistische Auswertung von prä- und postprozeduralen Befunden wurde der gepaarte T-Test 
verwendet. Der Vergleich zwischen Gruppen erfolgte mit dem ungepaarten T-Test für unabhängige 
Stichproben. Ein p-Wert von < 0,05 wurde als statistisch signifikant gewertet. Die Darstellung des 
kumulativen Überlebens erfolgte unter Verwendung der Kaplan-Meier-Funktion. 
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4. Ergebnisse der IRONIC – Studie 
 
4.1 Periprozedurale Ergebnisse 
 
Der interventionelle Eingriff erfolgte bei allen Patienten unter Analgosedierung über einen perkutan-
transfemoralen Zugang (Tab. 4). Insgesamt wurden 53 selbst-expandierende Stents mit einem 
mittleren Diameter von 24.2 ± 27 mm und einer mittleren Länge von 70.4 ± 15.2 mm implantiert. 
Infolge höchstgradiger (subatretischer) Stenosen war bei 8 Patienten (15.4%) vor Platzierung des 
Stent eine primäre Ballonangioplastie der Isthmusstenose erforderlich. Nach Freisetzung des selbst-
expandierenden Nitinolstents wurde bei allen Patienten eine Ballon-Angioplastie zur optimalen 
Entfaltung des Stentkörpers durchgeführt. Bei einem Patienten mußte infolge einer kaudalen Stent-
Dislokation ein zweiter Stent mit gutem prozeduralen Ergebnis überlappend implantiert werden. Die 
maximal verwendete Ballongrösse betrug im Mittel 21.6 ± 3.1 mm. Im Ergebnis des Eingriffs konnte 
eine Reduktion des Druckgradienten von 54.7 ± 9.9 mmHg auf 3.3 ± 2.5 mmHg erzielt werden (p < 
0.001) (Abb. 19); bei keinem Patienten verblieb ein Restgradient über 10 mmHg. In gleicher Sitzung 
wurde bei 4 Patienten (7.7%) eine elektive Koronarintervention durchgeführt. Die mittlere 
Prozedurdauer der gesamten Intervention bis einschließlich der abschließenden Angiographie betrug 
45.8 ± 21.9 min bei einer Durchleuchtungszeit von 20.5 ± 13.2 min. Der durchschnittliche 
Kontrastmittelverbrauch lag bei 80.1 ± 30.4 ml. Eine Hämostase der Zugangsgefässe wurde bei 
98.1% der Patienten mittels mechanischer Kompression (FemoStop™) erzielt, die in der Regel 6 
Stunden nach dem Eingriff beendet werden konnte. Bei einer Patientin mit hypoplastischen 
Beckengefässen mußte eine okkludierende Dissektion der A. femoralis mittels Interponat chirurgisch 
revidiert werden. Ein Patient entwickelte nach primär erfolgreichen Prozedur protrahierte hypotone 
Blutdruckwerte und beklagte diffuse thorakalen Schmerzen. Die notfallmässig durchgeführte 
Computertomographie bestätigte die klinische Verdachtsdiagnose einer gedeckten Aortenruptur mit 
linksseitigem Hämatothorax. Im Rahmen eines unverzüglich durchgeführten Zweiteingriffs wurde die 
Rupturzone mittels Implantation eines thorakalen Stentgrafts dauerhaft versiegelt (Abb. 18). Der 
weitere klinische Verlauf des Patienten gestaltete sich unkompliziert und war durch eine schnelle 
Mobilisation und komplette Rekonvaleszenz geprägt. Insgesamt betrug die periprozedurale Morbidität 
infolge aortaler, peripher-vaskulärer und technischer Zwischenfälle in unserem Patientenkollektiv 
6.8%. Neurologische Komplikationen wie apoplektiforme Insulte oder spinale Ischämien traten nicht 
auf. Konversionen zur offenen Chirugie und intrahospitalen Todesfälle wurden nicht beobachtet. Die 
postprozedurale Verweildauer auf der Intensivstation lag bei 19.3 ± 5.6 Stunden, die Dauer des 
gesamten Krankenhausaufenthaltes betrug 3.5 ± 1.7 Tage. Die Analyse der postprozeduralen 
Schnittbilddiagnostik zeigte nach Stentimplantation eine Vergrösserung des minimalen 
Coarctationsdiameters von 4.6 ± 1.9 mm auf 18.6 ± 2.5 mm (Abb. 20). 



















Abb. 18   Patient mit gedeckter Aortenruptur (Pfeil in B) nach stentgeschützer Angioplastie einer 
subatretischen adulten Isthmusstenose und Ergebnis nach erfolgreicher notfallmäßiger Versorgung 
mittels transfemoraler Implantation eines thorakalen Valiant™ - Stentgraft (C) 

























Abb. 20   Box-Plot mit Darstellung des minimalen Diameters vor und nach IRONIC 
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4.2 Klinischer Langzeitverlauf 
 
Während des klinischen Nachbeobachtungsintervalls von 47.6 ± 23.0 Monaten verstarb ein Patient 29 
Monate nach Stentversorgung infolge eines metastasierten Nierenzell-Karzinoms (Gesamtmortalität 
1.9%); Todesfälle kardiovaskulärer Genese traten nach Korrektur der Isthmusstenose nicht auf (Tab. 
5). Drei Patienten mit bikuspider Aortenklappe und präformiertem Aneurysma der Aorta ascendens 
wurden 2, 36 bzw. 47 Monate nach Stenting elektiv mit einem klappentragenden Conduit versorgt 
(5.8%). Bei insgesamt 3 Patienten war die interventionelle Behandlung symptomatischer Stenosen 
des Koronarysystems bzw. der A. carotis interna erforderlich (5.8%). Eine Patientin konnte eine 
komplikationslose Schwangerschaft austragen. Unter Berücksichtigung der in Tabelle 5 aufgeführten 
intrahospitalen und späten vaskulären adverse events liegt die Wahrscheinlichkeit eines ereignisfreien 
Überlebens 1, 3 und 5 Jahre nach interventioneller Korrektur der adulten Isthmusstenose bei 96.2 ± 

















Abb. 21   Kaplan-Meier Plot mit Darstellung des ereignisfreien Überlebens nach IRONIC 
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4.3 Ergebnisse der seriellen Schnittbilddiagnostik 
 
Im Rahmen des IRONIC-Studie wurde vor Entlassung sowie 6 und 24 Monaten nach dem Eingriff eine 
hochauflösende Darstellung der thorakalen Aorta mittels MSCT veranlaßt (Abb. 22). Neben der 
exzellenten Beurteilung vaskulärer Strukturen bietet die CTA den Vorteil einer artefaktfreien 
Darstellung des implantierten Nitinolstents. Insgesamt wurden 193 Volumendatensätze zur 
Auswertung herangezogen. Von vorrangigem Interesse war die Beurteilung des Aortenisthmus sowie 
die Integrität des implantierten Stent. Unter Berücksichtigung multiplanar reformatierter Schnittebenen 
sowie einer frei rotierbaren 3D-Darstellung konnte bei allen untersuchten Patienten eine durch 
Materialermüdung bedingte Fraktur des Nitinolstents ausgeschlossen werden. Darüber hinaus wurden 
keine Fälle von Stentkollaps, protrahiertem Recoil oder sekundärer Migration des Stentkörpers 
beobachtet. Im Vergleich zu den postoperativen Befunden zeigt sich 2 Jahre nach Stentimplantation 
eine stabile Aufweitung des Aortenisthmus von initial 4.6 ± 1.9 mm auf 18.3 ± 2.7 mm (p < 0.001). 
Besondere Aufmerksamkeit wurde der Detektion iatrogener Läsionen nach Stenting des 
Aortenisthmus gewidmet. In diesem Kontext zeigte die serielle Bildgebung bei einem Patienten mit 
postprozeduraler Aortenruptur und notfallmäßiger Stentgraftversorgung eine komplette Ausheilung 
des Befundes ohne Nachweis residualer Läsionen (Abb. 23). Bei einer weiteren Patientin entwickelte 
sich 6 Monate nach Stentversorgung ein klinisch inapparentes lokales Aneurysma von 8 mm Grösse, 
welches bei fehlender Wachstumstendenz konservativ behandelt wurde (Abb. 24). Daraus ergibt sich 
für unser Patientenkollektiv eine Inzidenz prozedurbedingter iatrogener Aortenläsionen von 3.8%. Die 
Ergebnisse der quantitativen Gefäßanalyse an definierten Meßpunkten der thorakalen Aorta ist in Tab. 
6 wiedergegeben. Bei 3 Patienten mit bikuspider Aortenklappe und präformiertem Bulbus-Aneurysma 
wurde im Beobachtungsintervall ein relevanter Diameterprogress (> 3 mm) im Bereich der 
aszendierenden Aorta dokumentiert.  
 












Abb. 22   Kontrastverstärkte CT-angiographische Darstellung einer adulten Coarctation in loco typico 
mit poststenotischer Ektasie der Aorta descendens (A-C). Serielle Verlaufskontrollen 6 und 24 Monate 












Abb. 23   Schnittbilddiagnostik bei einem Patienten mit Aortenruptur nach Stenting eines subatretisch 
stenosierten Isthmus. Die axialen Bilder in (A) zeigen neben der Rupturzone (Pfeil oben) assoziierte 
Epiphänome wie einen linksseitigen Hämatothorax sowie ein intramurales Hämatom der Aorta 
descendens (Pfeil unten). In der Verlaufskontrolle 6 Monate nach notfallmässiger Implantation eines 
thorakalen Stentgrafts (B) ist die Perforationszone dauerhaft versiegelt. Weiterhin liegt eine komplette 
Resorption sowohl des hämorrhagischen Pleuraergusses als auch des intramuralen Hämatoms vor. 
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Abb.24   Entwicklung eines inapparenten kleinen Aneurysmas (Pfeil in A und B) nach Stentkorrektur 
einer stark atheriosklerotisch veränderter adulten Isthmusstenose. Zudem Nachweis grobscholliger 




4.4 Systemischer Blutdruck nach Stentimplantation 
 
Zur Erfassung eines prognoserelevanten Surrogatparameters wurden im Rahmen der 
Nachsorgeuntersuchungen bei allen Patienten seriell die Blutdruckwerte der rechten oberen 
Extremität dokumentiert (Abb. 25). Personen mit systolischen Ruheblutdruckwerten > 140 mmHg bzw. 
diastolischen Werten > 90 mmHg wurden als hypertensiv klassifiziert. Entsprechend dieser Definition 
wiesen alle Patienten präinterventionell hypertensive brachiocephale Blutdruckwerte auf. Der 
systemische Blutdruck vor Intervention betrug im Gesamtkollektiv 162.2 ± 13.7 mmHg. Nach 
Beseitigung der aortalen Obstruktion fiel der brachiocephale Blutdruck zum Zeitpunkt der Entlassung 
auf 139.2 ± 12.4 mmHg (p < 0.001). Spätere Messungen zeigten eine anhaltende Verbesserung der 
Blutdrucklage nach 12 Monaten (128.1 ± 10.6 mmHg) sowie im späten Follow-up nach 47.6 ± 23.0 
Monaten (126.4 ± 10.5 mmHg) (p < 0.001 vs. postinterventionell).  Analog verzeichneten wir einen 
Abfall des diastolischen Blutdrucks von initial 95.3 ± 7.1 mmHg auf 88.4 ± 6.9 mmHg 
postinterventionell (p < 0.001); Verlaufmessungen nach 12 Monaten bzw. im längerfristigen Follow-up 
wiesen diastolische Werte von 84.7 ± 7.2 mmHg bzw. 82.8 ± 6.5 mmHg nach. Eine Normalisierung 
des systemischen Blutdrucks ohne die Notwendigkeit einer antihypertensiven Begleitmedikation 
wurde bei 30 Patienten (57.7%) beobachtet. Weitere 16 Patienten (30.8%) wiesen im Follow-up 
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normotensive Werte auf, nahmen jedoch weiterhin blutdrucksenkende Pharmaka ein. Bei einer 
Minderheit von 6 Patienten (11.5%) konnte im Nachsorgeintervall trotz effektiver Beseitigung der 
Stenose und antihypertensiver Medikation keine Normotonie erzielt werden. Auch in diesen Fällen 
verzeichneten wir jedoch eine individuell bessere Blutdruckeinstellung unter teilweise reduzierter 
Begleitmedikation. Insgesamt wurde somit das therapeutische Ziel einer Blutdrucknormalisierung bei 
88.5% der interventionell behandelten Personen erreicht, gleichzeitig verringerte sich die Anzahl der 
durchschnittlich verabreichten Substanzklassen im Gesamtkollektiv von initial 2.6 auf 0.9 nach Ablauf 
von 24 Monaten (p < 0.001). Verschlussdruckmessungen an den oberen und unteren Extremitäten 
erbrachten 24 Monate nach IRONIC keine Verdachtsmomente für eine Restenosierung der 
Isthmusregion, ein transaortaler Gradient > 10 mmHg wurde bei keinem Patienten beobachtet. Neben 
der klinischen Evaluation bestätigte auch die Normalisierung des Knöchel-Arm-Index (0.75 und 0.98, 
präinterventionell vs. 24 Monate; p < 0.001) eine Verbesserung der distalen aortalen Perfusion nach 







 	  	  	  	  	  
 
 
Abb. 25   Entwicklung des systolischen Ruheblutdruckwertes am rechten Arm nach IRONIC 
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5.0 Diskussion der Ergebnisse 
 
5.1 Prozedurale Sicherheit der interventionellen Therapie 
 
Die Sicherheit interventioneller Eingriffe bei Patienten mit Aortenisthmusstenose konnte in den letzten 
Jahren durch verfeinerte Interventionsstrategien und innovative Entwicklungen auf dem Gebiet der 
Stenttechnologie erheblich verbessert werden (Tab. 7 und 8, Abb. 26). Wie bei allen endovaskulären 
Therapieverfahren besteht jedoch ein Spektrum potentieller Gefahren mit technischen, lokalen und 
peripher-vaskulären Komplikationen [58]. Technische Komplikationen beinhalten z.B. das Risiko einer 
Stentmigration, Stentfraktur sowie einer Ballonruptur [62]. Internationale Registerdaten unter 
Berücksichtigung von 588 Stentprozeduren aus den Jahren 1989 bis 2005 dokumentierten bei 4.8% 
der Prozeduren eine Stentmigration, die in 75% der Fälle die Implantation eines weiteren Stents 
erforderlich machte [60]. Intraprozedurale Stentdislokationen sind in erste Linie auf eine 
Fehldimensionierung oder Ruptur der verwendeten Ballons zurückzuführen. Hier ergeben sich 
natürliche Vorteile für selbstexpandierende Stents, die infolge einer schrittweisen Freisetzung und 
partiellen Repositionierbarkeit eine sichere Platzierung auch in anatomisch komplexen Situationen 
erlauben. Der von uns verwendete selbstexpandierende Sinus XL Stent verfügt in der zweiten 
Generation an seinem distalen Ende über sog. “anti-jump”-Marker (Abb. 16), die eine kontrollierte 
Freisetzung des Stent gewährleisten. Mit Einführung adjunktiver Implantationstechniken wie “Balloon-
in-Balloon”-Kathetern (Abb. 10) und schneller Ventrikelstimulation (Abb. 12) wurde auch die Sicherheit 
und Präzision bei Platzierung ballonexpandierbarer Stents entscheidend verbessert [63-65]. Neueren 
Untersuchungen zufolge liegt die Inzidenz intraprozeduraler Stentdislokationen bei erwachsenen 
Patienten zwischen 0% und 14.3% (Tab. 8). Wir beobachteten in unserer Patientenkohorte lediglich 
einen Fall (1.9%) von distaler Stentmigration in einer frühen Phase des IRONIC-Projektes. 
Ballonrupturen wurden im CCISC-Register (Congenital Cardiovascular Interventional Study 
Consortium) in 2.2% der Fälle dokumentiert; diese gehen potentiell mit Verletzungen der Aortwand, 
Embolisation von Ballonfragmenten oder unerwünschten Stentdislokationen einher [60]. Die ebenfalls 
selten beobachteten Stentfrakturen (1.0%) zogen infolge fokaler Restenosen in der Mehrzahl der Fälle 
die Implantation eines zweiten Stent nach sich [66-71]. Sporadisch wurde von intraprozeduralen 
Aortenrupturen mit fatalem Ausgang berichtet [72,73]. Zusätzlich muß bei 1.6% der endovaskulär 
behandelten Patienten mit einer akuten Aortendissektion gerechnet werden (Abb. 13) [60]. Aufgrund 
dieser seltenen, aber potentiell letalen vaskulären Notfälle muß im Herzkatheterlabor eine Auswahl 
gecoverter Stents bzw. Stentgrafts zur Verfügung stehen, die in diesen Fällen eine definitive 
interventionelle Versorgung bzw. ein Bridging zur offenen Chirurgie ermöglichen (Abb. 18) [55,73-75]. 
Die vorliegenden Daten lassen erkennen, das sowohl eine aggressive Ballonangioplastie der nativen 
Aorta als auch eine wiederholte Dilatation des Stent zum Gesamtrisiko iatroger Schäden der 
Aortenwand beitragen [60,72,76,77]. Besondere Aufmerksamkeit erfordert die Behandlung älterer 
Patienten, insbesondere bei kalzifizierten oder hypoplastischen Gefässen mit eingeschränkter 
Elastizität der Aorta [78,79]. Einige Autoren empfehlen in diesem Zusammenhang eine “serielle 
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Dilatation” des implantierten Stent mit einer schrittweisen Wiederherstellung physiologischer Diameter 
bei minimiertem aortalem Wandtrauma (Abb. 29) [54,80]. Generell sollte eine Überdimensionierung 
der verwendeten Stentsysteme und Ballons vermieden werden. Einige Interventionskardiologen 
verzichten daher nach Rekonstruktion eines adäquaten Aortenlumens auf eine weitere Expansion des 
Stentkörpers bzw. eine komplette Apposition der Stentenden [58]. Zu den häufigeren unerwünschten 
Ereignissen nach Stentimplantation gehören Verletzungen und Blutungen der Zugangsgefässe (3%), 
deren Inzidenz mit zunehmender Miniaturisierung der Stentsysteme und dem Einsatz perkutaner 
Verschlußsysteme rückläufig ist (Abb. 26). Neurologische Defekte werden nach interventioneller 
Therapie der Aortenisthmusstenose in weniger als 1% der Fälle beobachtet und traten in der IRONIC-
Studie nicht in Erscheinung. Insbesondere findet sich in der Literatur kein Hinweis auf eine Paraplegie 
nach Stentversorgung des Aortenisthmus. Die Ätiologie zerebrovaskulärer Embolisationen bleibt 
oftmals unklar, offenbar besteht jedoch ein Zusammmenhang mit technischen Komplikationen wie 
Stentmigration, Ballonruptur, Verletzungen der Aortenwand sowie einer progressiven atheromatösen 
















Abb. 26   Internationale Registerdaten belegen einen deutlichen Rückgang prozedurassozierter, 
insbesondere technischer Komplikationen (weiß: vor 2002; grau: ab 2002) in einem Patientenkollektiv 
mit nativer Aortenisthmusstenose und postoperativer Re-Coarctation (n=565, CCISC, [60]) 
Stentkomplikationen
Dislokation (intraprozedural) 1 (1.9%)






Gedeckte Ruptur 1 (1.9%)
Lokales Aneurysma 1 (1.9%)
Tabelle 7 Lokale Komplikationen nach IRONIC
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5.6%                                         
2 BA bei ReCoA
1 CS bei ReCoA
1 CS bei ReCoA/An
4 ± 6 16 ± 439 ± 15 8 ± 3 8.4%                                  
3 Stentmigration                
1 Aortenwandhämatom      







Tabelle 8   Vergleich aktueller Studien zur Implantation von selbst- und ballonexpandierbaren Stents bei erwachsenen Patienten mit "adulter" Aortenisthmusstenose
Intrahospitale 
Komplikationen
Reinterventionen          
im FU













9.5%                                        
1 CS bei Stentfraktur               
1 CS bei Aneuysma
Baseline: 152 ± 16 / 92 ± 13   
12 M FU: 126 ± 12 / 81 ± 11
005 ± 22005 BES 0 ± 1 17 ± 3Pedra 21 21 24 Med 22 (6-60) 47 ± 20
4 ± 428 ± 15 Baseline: 142 ± 79                 
12 M FU: 125 ± 71                    




14 ± 36 ± 32006 BESMahadevan 35 24 31 22 Pat. mit 12 
Monats FU
8.6%                                        
3 BA bei residueller CoA
43.4%                                     
20 BA bei residueller CoA 
"serial dilatation concept"
Baseline: 85% > 140 / 90      
60 M FU: 125 ± 12 / 76 ± 10
002008 4.3%                                  
1 Stentmigration
1 Femoralis - PSA
17 ± 25 ± 3Thanopoulos 46 25 33 60 7 ± 558 ± 17BES
48 (25-99) 0.5 (0-15) 8 (3-14) 16 (10-20) 0 6.3%                                        
1 BA bei ReCoA
2009 12.5%                                
2 Stentmigration
0Wheatly 16 16 39 23 (12-72)BES
IRONIC 2011 52 52 37 SES 48 ± 23 55 ± 10 3 ± 3 5 ± 2 19 ± 3 0 5.8%                                  
1 Stentmigration                
1 peripher-vaskulär            
1 Ruptur + Stentgraft
1.9% 0% Baseline: 162 ±14 / 95 ± 7   
12 M FU: 128 ±11 / 85 ± 7
Abkürzungen: BES - Ballon expandierbarer Stent, SES - Selbstexpandierender Stent, Med - Median, PSA - Pseudoaneurysma, CoA - Aortenisthmusstenose, ReCoA - Rezidiv einer Aortenisthmusstenose
Baseline: 160 ± 23                 
12 M FU: 128 ± 8
4.8%                                         
1 SES bei ReCoA
2009 057 ± 20 1 ± 2 5 ± 2 15 ± 2 14.3%                                
3 Stentmigration
0Haji-Zeinali 21 19 19 16 ± 12 SES
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5.2 Vergleich operativer und interventioneller Strategien 
 
In einer im Jahre 2006 publizierten Metaanalyse zum Vergleich der endovaskulären und chirurgischen 
Therapie bei Patienten mit adulter Coarctation zeige sich in der Stentgruppe ein niedrigeres 
Morbiditätsrisiko als bei chirurgisch versorgten Patienten (OR 1.3 ± CI 0.2) [18]. Die intrahospitale 
Morbidität offener Eingriffe lag bei durchschnittlich 11%, wobei postoperative Blutungen und 
Verletzungen des N. recurrens am häufigsten auftraten (Tab. 9). Zweiteingriffe wurden nach 
Stentversorgung häufiger durchgeführt als nach operativer Primärversorgung (14% vs. 2%, OR 16.1 ± 
CI 2.8), in der Mehrzahl der Fälle aufgrund von Rezidivstenosen, Stentmigration oder Verletzungen 
der Aortenwand. Das Risiko einer Rezidivstenose lag in der Stentgruppe höher als bei klassisch 
operierten Patienten (11% vs. 2% (OR 6.0 ± CI 1.8)). In beiden Therapiearmen konnte bei ca. 60% 
der Patienten eine Normalisierung des Blutdrucks ohne Fortführung einer medikamentösen Therapie 
erreicht werden. Bei Interpretation dieser Zahlen muß berücksichtigt werden, das sich sowohl 
technische Ausstattung der Katheterlabore als auch interventionelle Strategien in den letzten Jahren 
fortwährend weiterentwickelt haben [50]. Neue Generationen von Stents und miniaturisierte 
Kathetersysteme haben zu einer spürbaren Reduktion iatrogen-vaskulärer und technischer 
Komplikationen beigetragen [52]. Während wir heute einen Rückgang katheterassozierter 
Komplikationen und Rezidiveingriffe verzeichnen (Abb. 26) [60], werden gleichzeitig immer 
komplexere Coarctationen interventionell erfolgreich behandelt [81-83]. Belastbare Daten zur 
langfristigen Effektivität der Stentversorgung bei Coarctation im Erwachsenenalter sind gegenwärtig 
noch nicht verfügbar. Aufgrund ihrer hohen prozeduralen Effektiviät bei minimaler Traumatisierung 
des Patienten ist die endovaskuläre Therapie jedoch bereits heute das Mittel der Wahl bei Patienten 
mit ventrikulärer Dysfunktion, hohem Alter oder anderen schwerwiegenden Begleiterkrankungen wie 
koronare Herzkrankheit, Diabetes mellitus bzw. neurologischen Defiziten [84]. Weitere positive 
Aspekte der transfemoralen Stentversorgung bestehen in einer verkürzten Krankenhausliegezeit von 
nur 2-3 Tagen, während bei einem thoraxchirurgischen Eingriff mit einem Krankenhausaufenthalt von 
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5.3 Hypertonie und vaskuläres Risiko 
 
Patienten mit korrigierter Aortenisthmusstenose bedürfen einer langfristigen kardiologischen 
Mitbetreuung unter spezieller Berücksichtigung aortaler, hämodynamischer und koronarassoziierter 
Spätkomplikationen [85,86]. In einer Übersichtsarbeit zur Langzeitprognose kongentialer 
Herzerkrankungen lag die Überlebensrate 22 ± 10 Jahre nach operativer bzw. interventioneller 
Korrektur einer Isthmusstenose im Kindesalter bei nur 87% [87]. Auffällig war die im Vergleich zu 
anderen kongenitalen Vitien hohe Inzidenz sekundärer cerebrovaskulärer (3.2%) und koronarer 
Komplikationen (5.1%). Dies bestätigt klinische Erfahrungen, wonach die Spätletaliät der korrigierten 
Istmusstenose wesentlich durch eine persistierende arterielle Hypertonie und deren 
Folgeerkrankungen bestimmt wird. Neuere Studien zeigen, daß die chirurgische bzw. endovaskuläre 
Korrektur der Isthmusstenose mit einer Reduktion des Systemdrucks und der linksventrikulären 
Masse sowie einer Verbesserung der zentralen Aortenfunktion und der linksventrikulären Dysfunktion 
einhergeht [88-93]. Im Rahmen der vorliegenden Arbeit konnten wir nachweisen, daß im Verlauf nach 
erfolgreicher interventioneller Korrektur der adulten Isthmusstenose bei 88.5% der Patienten eine 
Normalisierung des Ruheblutdruckwertes erzielt werden kann. Die optimierte Blutdrucklage 
ermöglichte zudem das Absetzen der antihypertensiver Medikation bei 57.7% unserer Patienten. 
Ungeachtet einer gewissen Reduktion des Blutdrucks bleibt jedoch ein Teil der behandelten Patienten 
hypertensiv und zeigt keine Verbesserung linksventrikulärer Funktionindizes [94,95]. So wiesen Musto 
et al. bei einem Drittel der erwachsenen Patienten nach endovaskulärem Stenting eine spontane bzw. 
belastungsinduzierte persistierende Hypertonie nach [94]. Weiterhin existierende Befunde, nach 
denen die Korrektur einer Isthmusstenose nicht notwendigerweise mit einer Verbesserung der 
endothelabhängigen und flussvermittelten Gefäßdilatation einhergeht [88]. Echokardiographische und 
applanationstonometrischen Untersuchungen wiesen auf die Bedeutung der intrinsischen 
Wandsteifigkeit der Aorta ascendens als Ursache einer persistierenden linksventrikulären 
Druckbelastung hin [96,97]. In neueren Studien wurde der prognoserelevante Einfluss der 
Bogenmorphologie auf den Langzeitverlauf nach operativer Korrektur der Aortenisthmusstenose 
aufgedeckt. Es zeigte sich eine enge Korrelation zwischen  „gotisch“ geformten, d.h. angulierten 
Aortenbögen und der Persistenz einer hypertensiven Bludrucklage sowie einer erhöhten aortalen 
Wandsteifigkeit und linksventrikulären Muskelmasse [98-103]. Wichtige Erkenntnisse zur 
Pathogenese der postoperativen Hypertonie lieferten invasive Untersuchungen bei Kindern, die den 
Einfluss der erhöhten endsystolischen Steifigkeit des linken Ventrikels auf die Entstehung 
hypertensiver Blutdruckwerte aufzeigte [104]. Die Autoren beobachteten auch eine überschießende 
Reaktion der endsystolischen ventrikulären Elastance auf adrenerge Stimuli mit der Folge suboptimal 
zunehmender Schlagvolumina, die eine Erklärung für die beschriebene Belastungsinsuffizienz nach 
operativer Korrektur der Aortenisthmusstenose bietet [105]. Zusammenfassend ist die persistierende 
Hypertonie nach interventioneller bzw. operativer Revision der Coarctation multifaktorieller Genese 
und beruht auf einem Zusammenspiel unterschiedlichster Faktoren wie Rest- bzw. Rezidivstenose 
des Isthmus, endothelialer Dysfunktion, Bogenmorphologie, diastolischer ventrikulärer 
Funktionsstörung und Compliancestörung herznaher Gefässe.  
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5.4 Die Performance selbst-expandierender Nitinol-Stents 
 
Der OptiMed Sinus XL Stent (OptiMed, Ettlingen, Deutschland) ist ein selbstexpandierender, 
lasergeschnittener Nitinolstent (Abb. 16). Nitinol ist eine Nickel-Titan-Legierung und der bekannteste 
Vertreter der Formgedächtnis-Legierungen. Es wurde 1958 im Naval Ordnance Laboratory (USA) 
entwickelt, der Name Nitinol wird als Akronym für "NIckel TItanium Naval Ordnance Laboratory" 
verwendet. Im Vergleich zu Stahl und anderen Stahl-ähnlichen Legierungen weist Nitinol eine extrem 
große Flexibilität und Deflektierbarkeit, eine extrem geringes Korrosionspotential und eine 
entsprechend ausgezeichnete Biokompatibiltät auf. Der Sinus XL Stent entfaltet sich bei Freisetzung  
durch die Körpertemperatur selbständig und nimmt die ihm vorprogrammierte Form an (Memory-
Effekt). Durch seine sinus-Struktur (closed cell Design) entwickelt er hierbei eine sehr hohe Flexibilität 
und Aufstellkraft. Auf diese Weise wirken konstant moderate Radialkräfte auf den Aortenisthmus, die 
in geeigneter Weise die Compliance und funktionelle Integrität der erkrankten Aortenwand 
berücksichtigen. Die Implantation elastischer Stents kann das Ausmaß der intramuralen Verletzungen 
dabei auf ein notwendiges Maß beschränken und ist mutmaßlich verantwortlich für die geringe 
Inzidenz stent-assoziierter aortaler Komplikationen (Tab. 8). Obgleich diese Konzept intuitiv logisch 
erscheint, wurden selbstexpandierende Stents bislang nur selten bei Patienten mit 
Aortenisthmusstenose eingesetzt. Tyagi et al. berichteten über die Applikation des selbst-
expandierenden Memotherm Stent bei 16 Patienten mit Aortenisthmusstenose ohne Nachweis 
periprozeduraler Schäden der Aortenwand [106]. Diese Beobachtung wird gestützt durch Autoren des 
Teheran-Heart-Centers, die 21 Patienten mit selbst-expandieren Nitinolstents ohne Verletzungen der 
Aortenwand erfolgreich versorgen konnten [59]. In unserer Serie von 52 erwachsenen Patienten mit 
nativer Coarctation beoachteten wir bei 2 Patienten (3.8%) iatrogene Wandläsionen nach 
stentgeschützter Angioplastie des Aortenisthmus. In beiden Fällen war ein subatretischer Isthmus auf 
physiologische Diameter rekonstruiert worden. Diese beobachteten Komplikationen unterstützen das 
Konzept einer Gradienten-gesteuerten Angioplastie ohne zwingende Komplettöffnung des Stent und 
deuten generelle Limitation von bare Stents in der Therapie hypoplastischer Coarctationen an. 
Erfahrungswerte zeigen, daß bei fehlerhafter Dimensionierung des Sinus XL Stent ein Kollaps mit 
sekundärer Frakturierung auftreten kann (Abb. 27). Infolge der akribischen Auswahl geeigneter 
Stentgrössen und einem adäquaten intraprozeduralen Lumengewinn wurde im bildgebenenden 
Follow-up bei keinem unserer Patienten ein Kollaps, Recoil oder eine Frakturierung des Stentrahmens 
beobachtet (Tab. 7). Der Sinus XL Stent verfügt über ein ausgereiftes koaxiales Pull-back-System und 
einen sog. „anti-jump“ - Mechanismus, die im Verbund mit einer nur unwesentlichen Stentverkürzung 
und einer hervorragenden flouroskopischen Sichtbarkeit zur sicheren Handhabung und punktgenauen 
Freisetzung des Stent beitragen. Mit den funktionellen Verbesserungen der zweiten Stentgeneration 
sind intraprozedurale Stentdislokationen extrem selten geworden [59,107,108]. Ein weiterer Vorteil 
des genutzten Systems besteht in dem nur 10F grossen Applikationsbesteck, welches bei 98.1% 
unserer Patienten eine suffiziente Hämostase durch mechanische Kompression ermöglichte. Nach 
unseren Erfahrungen ist damit eine hocheffektive und komplikationsarme Versorgung der adulten 
Aortenisthmusstenose mit selbst-expandierenden Stents möglich.  




Abb. 27    Einfaltung und Frakturierung eines überdimensionierten Sinus XL Stent nach Implantation in 





Abb. 28   Regelrechte Darstellung eines Sinus XL Stent mittels dreidimensionaler Rekonstruktion 
hochauflösender CT-Daten nach erfolgreicher Rekonstruktion einer adulten Aortenisthmusstenose 
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5.5 Differentialtherapeutischer Einsatz gecoverter Stents 
 
Gecoverte Stents bestehen aus einem selbst-expandierenden oder ballon-expandierbaren 
Stentkörper, der mit einer blutundurchlässigen Membran (z.B. PTFE) ummantelt ist [50]. Infolge ihrer 
Radialkraft sind sie zur Behandlung stenosierender Pathologien geeignet, gleichzeit können 
aneurysmatische Läsionen oder Verletzungen der Aortenwand von der Blutzirkulation ausgeschaltet 
werden. Der erste ummantelte Stent zur Behandlung einer Aortenisthmusstenose wurde 1999 einem 
jungen Mann mit begleitendem Aneurysma implantiert [109]. Sie werden heute vorrangig eingesetzt 
bei Patienten mit koexistenten Aneuysmen [110], (sub)atretischen oder tubulären Coarctationen [111-
113], bei Isthmusstenosen mit persistierendem Ductus arteriosus Botalli [114] sowie bei älteren 
Patienten mit kalzifizierten Gefässen [56]. Die Ergebnisse ausgewählter Studien mit exklusiver 
Verwendung gecoverter Stents bei adulter Isthmusstenose sind in Tab. 10 aufgeführt. Mit dem 
Konzept der „seriellen Dilatation“ ist bei Einsatz gecoverter Endoprothesen eine risikoarme 
Rekonstruktion physiologischer Diameter bei Patienten mit hohem primären Rupturrisiko möglich 
(Abb. 29) [54,56]. Für das Notfallmanagement von Komplikationen der interventionellen Therapie wie 
Rupturen bzw. Dissektionen der Aorta sollte in jedem Herzkatheterlabor eine Auswahl gecoverter 
Stents zur Verfügung stehen [74]. Technische Herausforderungen bei Einsatz gecoverter Stents 
bestehen in großlumigen Kathetersystemen und der potentiellen Okklusion supraaortaler Seitäste. Bei 
intaktem vertebrobasilären Kreislauf wird die vereinzelt notwendige Abdeckung der linken A. subclavia 
im allgemeinen problemlos toleriert [55,115]. Interventionelle Rekanalisationstechniken zur 
Wiederherstellung einer antegraden Perfusion okkludierter Seitäste wurden beschrieben (Abb. 30). 
Der im Jahr 2001 eingeführte Cheatham-Platinum (CP) covered Stent gilt als Mittel der Wahl zur 
Behandlung älterer Patienten (> 65 Jahre) mit anatomisch komplexen Läsionen [52]. Da 
Vergleichsstudien zum differentiellen Einsatz von bare metal und covered Stents fehlen, ist die 











Bruckheimer 22 8 - 39 100% _ 29 ± 9 7 ± 7
CS bei 
Dissekat (n=1)
Abkürzungen: CoA - Aortenisthmusstenose, Grad - Gradient, SD - Serielle Dilatation, CS- Covered Stent





0 - 12, 
median 0 keine
30 28 ± 18 47% 27% 36 ± 20 4 ± 4
Restenose /             







6 - 66 63% 6%





























Abb. 30    Revaksularisierng der LSA nach Implantation eines gecoverten Stent [117] 
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Ein wichtiges Indikationsgebiet für großlumige thorakale Stentgrafts ergibt sich bei postoperativen 
Aneurysmen, die bei 9% aller Patienten nach operativer Korrektur einer Isthmusstenose beobachtet 
werden [52]. Die meist asymptomatischen Läsionen werden häufig als Zufallsbefund im Rahmen von 
Nachuntersuchungen diagnostiziert. Besonders betroffen sind Patienten mit Erweiterungsplastiken 
(z.B. Subclavian-Flap oder prothetischem Patch), deren Risiko ab dem zehnten postoperativen Jahr 
exponentiell ansteigt [40]. Zudem kann ein hypoplastischer Aortenbogen zur Entwicklung 
postoperativer Aneurysmen prädisponieren [37,39]. Die oft zirkumskripten sacciformen Läsionen sind 
in besonderer Weise geeignet für eine endovaskuläre Therapie (Abb. 31), da in der Mehrzahl der Fälle 
adäquate Landezonen für eine optimale zirkumferentielle Apposition der Endoprothese zur Verfügung 
stehen [118-120]. Nach individuellen Vorgaben gefertigte Stentgrafts können bei komplexen Läsionen 
die potentiell diskrepanten Diameter der Landezonen ausgleichen [63]. Bei aortenbogennahen 
Aneurysmen stehen heute in vielen Zentren Hybridstrategien mit primärer Revaskularisierung 
supraaortaler Gefässe und anschließender transfemoraler Stentgraftimplantation zur Verfügung [121-
123]. Mit einer Mortalität < 3% stellt die endovaskuläre Stentgraftimplantation eine vielversprechende 
Alternative zum operativen Zweiteingriff an der thorakalen Aorta dar. Die prozedurale Sicherheit der 
endovaskulären Therapie ist durch eine Vielzahl kleinerer Studien belegt (Tab. 11) [118-123], eine 
differenzierte Bewertung kann jedoch erst nach Eingang ersten Langzeitdaten erfolgen [52]. 
 
 
Abb. 31   TEVAR bei postoperativem Aneurysma nach Patch-Aortoplastie einer Isthmusstenose 
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5.6 Innovative Entwicklungen auf dem Gebiet der interventionellen Therapie 
 
Echtzeit-Magnetresonanztomographie geführte Aortenintervention 
Die Echtzeit-Magnetresonanztomographie hat das Potential, die gegenwärtigen Limitationen der 
Röntgenstrahlen-geführten Ballonangioplastie und Stentimplantation zu überwinden [124]. 
Grundvoraussetzung für Interventionen unter MRT-Überwachung sind MRT-kompatible Instrumente 
bzw. Katheter [125-127]. Dabei erfolgt die Darstellung der Instrumente mithilfe implementierter 
Antennen und Spulen (aktive Visualisierung) oder durch Interpretation des Katheterartefakts in 
Relation zu Umgebungsstrukturen (passive Visualisierung). Die MRT erlaubt als nichtinvasives 
Verfahren, die Gefäßanatomie, auch ohne Gabe von Kontrastmitteln, in beliebiger Schnittführung 
darzustellen. Die fehlende Strahlenbelastung stellt sowohl für den Patienten, als auch für den 
Untersucher bei der Durchführung vaskulärer Interventionen einen wesentlichen Vorteil gegenüber 
röntgenangiographischen Verfahren dar [128]. Zudem ermöglicht es eine beliebig oft wiederholbare 
Bildakquisition. Durch den hervorragenden Weichteilkontrast kann die MRT aber nicht nur die 
Gefäßbahn, sondern auch umgebende Strukturen mit hoher Qualität darstellen. Hierdurch kann der 
Behandlungserfolg unmittelbar im Anschluss an die Intervention kontrolliert werden. Zusätzlich zur 
Anatomie kann die MRT auch funktionelle Informationen liefern. Flussmessungen können nicht-
invasiv in Echtzeit durchgeführt werden und können helfen, den Erfolg einer vaskulären Intervention 
zu beurteilen. Daher erscheint die Echtzeit-MRT für eine Anwendung im Rahmen thorakaler 
endovaskulärer Interventionen besonders vielversprechend. Bislang konnte für verschiedene 
vaskuläre Interventionen an der Aorta, wie z.B. Stentgraftimplantation bei Dissektion oder 
Stentbehandlung einer Coarctation, gezeigt werden, dass eine Durchführung unter Echtzeit-MRT 
Kontrolle im Tiermodell möglich ist [129-132]. Erste Erfahrungen am Menschen zeigten in einer 




Bei Neugeboren und Kleinkindern ist der Einsatz konventioneller Stents durch das nicht 
abgeschlossene somatische Wachstum der Patienten und die daraus resultierenden notwendigen 
Korrektureingriffe limitiert [134,135]. Mit der Entwicklung biodegradierbarer Stents auf Polylaktid- oder 
Magnesiumbasis könnten diese Restriktionen in naher Zukunft überwunden werden [136]. Der erste 
erfolgreiche Einsatz eines biodegradierbaren Magnesiumstents erfolgte 2006 bei einem Neugeboren 
mit schwer eingeschränkter linksventrikuläer Pumpfunktion zur Behandlung einer langstreckigen 
tubulären Rezidivstenose (Abb. 32) [137]. Ein anderes Konzept besteht im Einsatz sog. „Wachstums-
Stents“ deren semizirkumferentielle Hälften mittels resorbierbarer Polydioxanon-Nähte verbunden sind 
und eine mehrzeitige Aufdehnung des Stent im Kindesalter ermöglichen (Abb. 33) [138]. Zum 
gegenwärtigen Zeitpunkt stehen jedoch keine marktreifen Lösungen zur Verfügung und es bleibt 
abzuwarten, ob sich die genannten Konzepte auf Problemfelder der Erwachsenenkardiologie 
übertragen lassen [139]. 






































Abb. 33    Der sog. „Wachstums-Stent“ (Growth-Stent) [138] 




Mit einer Inzidenz von 4 auf 10.000 Lebendgeburten gehört die Aortenisthmusstenose zu den 
häufigsten kongenitalen Vitien des Menschen und wird bei 5-8% aller Patienten mit angeborenen 
Herzfehlern beobachtet. Pathomorphologisch liegt der Erkrankung eine organische Verengung der 
Aorta durch ektopes Duktusgewebe zugrunde, deren Erstbeschreibung als „Coarctatio aortae“ auf das 
Jahr 1760 zurückgeht. Bei der Coarctation vom „adulten“ Typ erreichen die betroffenen Patienten 
häufig ohne Korrektureingriff das Erwachsenenalter. Es handelt es sich um eine umschriebene post- 
bzw. juxtaduktale Stenose mit obliteriertem Ductus arteriosus Botalli. Diese Malformation tritt meist 
isoliert auf und ist gelegentlich mit einer bikuspiden Aortenklappe assoziiert. Leitsymptom der adulten 
Coarctation ist eine oft therapieresistente Hypertonie der oberen Körperhälfte mit Begleitsymptomen 
wie Kopfschmerz, Ohrensausen, Schwindel und Nasenbluten. Erst im mittleren Lebensalter wird die 
Klinik durch Folgeerkrankungen der chronischen Hypertension wie linksventrikuläre Hypertrophie, 
myogene Herzinsuffizienz, koronare Herzerkrankung, zerebrale Blutungen bzw. Ruptur oder 
Dissektion der thorakalen Aorta dominiert. Ohne operative oder katheterinterventionelle Korrektur 
verstirbt die Hälfte der Patienten mit adulter Isthmusstenose bis zum 30. Lebensjahr und weniger als 
25% der Betroffenen erreichen unbehandelt das 50. Lebensjahr. Die klassische Indikation zur 
operativen Revision des Aortenisthmus besteht bei therapierefraktärer Hypertonie der oberen 
Körperhälfte mit einem transstenotischen Gradienten von mehr als 20 mmHg. Bei chirurgischer 
Korrektur im frühen Erwachsenenalter liegt die Letalität des operativen Eingriffs unter 1%. Im höheren 
Lebensalter ist die perioperative Komplikationsrate infolge von Begleiterkrankungen und 
degenerativen Veränderungen der Aorta deutlich erhöht, wobei transiente oder permanente 
neurologische Defekte und Querschnittslähmungen zu den schwerwiegendsten Komplikationen 
zählen. Das funktionelle Ergebnis des operativen Eingriffs ist in der Regel gut, problematisch ist 
jedoch das Auftreten lokaler Aneurysmen und später Restenosen bei bis zu 20% der Patienten. 
Ungeachtet substantieller Fortschritte im operativen Management ist die mittlere Überlebensdauer der 
Patienten nach dem chirurgischen Eingriff weiterhin deutlich reduziert. Das Langzeitüberleben wird 
dabei wesentlich durch eine persistierende arterielle Hypertonie und deren Folgeerkrankungen 
beeinflußt. Insbesondere ist bei betroffenen Patienten eine akzelerierte koronare Herzerkrankung zu 
beobachten, die für 37% der späten Todesfälle verantwortlich ist.  
Als Alternative zum chirurgischen Vorgehen haben die interventionellen Behandlungsoptionen der 
Aortenisthmusstenose in den letzten Jahren eine deutliche Erweiterung des Indikationsspektrums 
erfahren. Das Konzept der endovaskulären Therapie besteht in einer Rekonstruktion des obliterierten 
Aortenisthmus mittels transfemoraler Implantation eines ballonexpandierbaren oder selbst-
expandierenden Stents. In der vorliegenden Arbeit werden die Ergebnisse der interventionellen 
Stentversorgung bei 52 erwachsenen Patienten mit nativer Aortenisthmusstenose vorgestellt und 
anhand einer umfassenden Literaturanalyse vor dem Hintergrund interdisziplinärer Kontroversen 
diskutiert.  Das von uns favorisierte Rostocker IRONIC-Konzept (Interventional Repair Of Non-Infant 
Coarctation) sieht dabei in Abgrenzung zu anderen Arbeitsgruppen die primäre Platzierung eines 
selbstexpandierenden Stents mit anschließender stentgeschützter Ballonangioplastie des Isthmus vor. 
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Sämtliche Eingriffe wurden im einem Zeitraum von März 2002 bis Juni 2009 in der Kardiologischen 
Abteilung der Universitätsklinik Rostock durchgeführt. Alle Patienten konnten im Rahmen eines kurzen 
stationären Aufenthaltes von durchschnittlich 3.5 ± 1.7 Tagen technisch erfolgreich behandelt werden. 
Intraprozedurale Messungen nach Stentimplantation dokumentierten eine Reduktion des aortalen 
Gradienten von 54.7 ± 9.9 mmHg auf 3.3 ± 2.5 mmHg. Die Analyse der postprozeduralen 
Schnittbilddiagnostik zeigte eine Vergrößerung des minimalen Coarctationsdiameters von 4.6 ± 1.9 
mm auf 18.6 ± 2.5 mm. Intrahospitale Todesfälle sowie neurologische Komplikationen wurden nicht 
beobachtet. Bei einem Patienten mit gedeckter Aortenruptur wurde im Rahmen eines unkomplizierten 
Zweiteingriffs ein thorakaler Stentgraft implantiert. Die intrahospitale Morbidität infolge vaskulärer und 
technischer Komplikationen war vergleichsweise niedrig und liegt deutlich unter den publizierten 
Zahlen der operativen Therapie. Während eines Beobachtungsintervalls von 47.6 ± 23.0 Monaten 
verstarb ein Patient an den Folgen eines Hypernephroms (Gesamtmortalität 1.9%); kardiovaskuläre 
Todesfälle wurden nach Korrektur der Isthmusstenose nicht beobachtet. Der systolische 
Ruheblutdruck der oberen Körperhälfte fiel im Gesamtkollektiv innerhalb eines Jahres nach Stenting 
von initial 153 ±14 mmHg auf 128 ±11 mmHg (p < 0.001). Die Einnahme blutdrucksenkender 
Pharmaka konnte bei 57.7% der Patienten im Langzeitverlauf beendet werden, die Anzahl 
antihypertensiver Präparate wurde von durchschnittlich 2.6 auf 0.9 Wirkstoffe pro Patient reduziert. 
Nach erfolgreicher Korrektur der Isthmusstenose wurden bei insgesamt 6 Patienten elektive 
kardiovaskuläre Zweiteingriffe durchgeführt (11.5%). Bei 3 Patienten erfolgte ein operativer Ersatz der 
Aorta ascendens und der Aortenklappe; in den übrigen Fällen wurden symptomatische Stenosen des 
Koronarsystems bzw. der Carotis interna mittels Kathetertechnik versorgt. Lokale Rezidivstenosen 
und therapiebedürftige aneurysmatische Läsionen wurden nach Stenting der Aortenisthmus nicht 
beobachtet. Die Wahrscheinlichkeit für ein ereignisfreies Überleben ohne kardiovaskuläre 
Zweiteingriffe bzw. Todesfälle liegt in unserem Patientenkollektiv 1, 3 und 5 Jahre nach 
Stentversorgung bei 96.2 ± 2.7, 88.7 ± 4.9 bzw. 82.2 ± 6.3%.  
Die Ergebnisse der vorgelegten Arbeit rechtfertigen im Einklang mit den aktuellen Studien auf dem 
Gebiet der endovaskulären und chirurgischen Therapie ein primär interventionelles Vorgehen bei 
erwachsenen Patienten mit nativer Aortenisthmusstenose. Die endovaskuläre Versorgung der 
Aortenisthmusstenose stellt in der Hand des erfahrenen Interventionalisten eine weitgehend 
unkomplizierte, schmerzarme und narkosefreie Prozedur dar. Kombiniert mit einer aus verkürzten 
Hospitalisations− und Rehabilitationszeiträumen resultierenden Kostenersparnis sowie mindestens 
vergleichbaren funktionellen Ergebnissen nimmt die interventionelle Therapie eine zunehmende 
Bedeutung in der Behandlung der adulten Form der Aortenisthmusstenose ein. Mit Hinblick auf die 
zunehmende Zahl von erwachsenen Patienten mit kongenitalen Vitien oder operativ korrigierten 
Folgezuständen sollte an Zentren der Maximalversorgung eine klare Strategie zur Diagnostik und 
Therapie dieser Erkrankungen etabliert werden. Insbesondere Heart-Teams sind aufgerufen, im 
interdisziplinären Konsens die notwendigen therapeutischen Schritte unter individueller 
Berücksichtigung von Alter, Begleiterkrankungen und anatomischen Voraussetzungen einzuleiten. 
Dabei sollten in Anbindung an ausgewiesene Aortenzentren strukturierte Zuweisernetzwerke und 
Allokationssysteme entwickelt werden, um die Diagnostik und Behandlung der betroffenen Patienten 
zu optimieren. 





ABDM   Ambulante Blutdruckmessung 
ABI   Ankle-Brachial-Index 
ACC   Arteria carotis communis 
BA   Ballonangioplastie 
BAV   Bikuspide Aortenklappe 
BES   Ballonexpandierbarer Stent 
BMS   Bare metal stent 
CV   Covered stent 
CoA   Coarctatio aortae 
CSBG   Carotido-Subclavialer Bypass 
CTA   Computertomograhische Angiographie 
EL   Endoleak 
FU   Follow up 
HK   Herzkatheter 
IMH   Intramurales Hämatom 
ISTA   Aortenisthmusstenose 
LSA   Linke Arteria subclavia 
MACCE  Major adverse cardiac and cerebrovascular event 
MFS   Marfan-Syndrom 
MIP   Maximum intensity projection 
MPS   Malperfusionssyndrom 
MRA   Magnetresonanzangiographie 
PSA   Pseudoaneurysma 
Re-CoA  Rezidivstenose der Aortencoarctation 
TEE   Transösophageale Echokardiographie 
TEVAR   Thorakale endovaskuläre Aortenrekonstruktion 
TTE   Transthorakale Echokardiographie 
SES   Selbstexpandierbarer Stent 
SSS   Subclavian Steal Syndrom 
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